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RESUMO 
 
O treinamento combinado (TC, ou seja, treinamento aeróbio combinado ao 
treinamento de força) é recomendado para melhorar e manter a saúde cardiorrespiratória, 
força e massa muscular em idosos. Segundo a literatura, o treinamento de força com restrição 
do fluxo sanguíneo utilizando baixa intensidade (20-30% 1-RM) pode aumentar a força e 
massa muscular. Sendo assim, o treinamento combinado com a restrição do fluxo sanguíneo 
(TCRFS) pode ser uma interessante alternativa para melhorar a capacidade funcional, 
oferecendo um baixo estresse mecânico aos idosos. OBJETIVO: verificar e comparar o efeito 
de 12 semanas do TC e TCRFS sobre as citocinas (IL-6, IL-10, IL-15 e TNF-α) e a proteína C 
reativa (PCR) em idosos. MÉTODOS: 33 idosos saudáveis (65,1 ± 4,7 anos; 65,3 ± 8,5 kg; 
1,6 ± 0,1 m; IMC = 25,0 + 2,6 kg/m²; Triglicérides = 120,08 ± 53,89 mg/dL; Colesterol Total 
= 199,67 ± 25,74 mg/dL; HDL-colesterol = 51,67 ± 10,05 mg/dL; LDL-colesterol = 124,85 ± 
18,29 mg/dL; Insulina = 7,79 ± 3,60 mcUI/mL) foram randomicamente distribuídos em três 
grupos: TC (n = 11, 2 dias/semana de caminhada ou corrida por 40 min, com variação da 
intensidade de 55-85% do VO2pico e 2 dias/semana de treinamento resistido no leg-press 45º 
com 4 séries de 10 repetições a 70-80% de 1-RM, com 60 seg de intervalo); TCRFS (n = 11, 
2 dias/semana de caminhada ou corrida por 40 min, com variação da intensidade de 55-85% 
do VO2pico e 2 dias/semana de treinamento resistido com restrição do fluxo sanguíneo no leg-
press 45º com 1 série de 30 e 3 séries de 15 repetições a 20-30% de 1-RM e manguitos 
colocados na região proximal da coxa a 50% da pressão sistólica da coxa, com 60 seg de 
intervalo) e grupo controle (n = 11, sem treinamento). Antes e depois do período experimental 
(12 semanas) foram realizadas as seguintes avaliações: coleta de amostras sanguíneas para 
análises bioquímicas (perfil lipídico, insulina e marcadores inflamatórios), antropometria, 
ressonância magnética muscular do quadríceps (REMA), força muscular (1-RM e contração 
voluntária isométrica balística máxima – CVIBM) e teste cardiopulmonar. Os efeitos do 
treinamento foram analisados utilizando o modelo linear misto com post hoc de Tukey. 
RESULTADOS: Os grupos TC e TCRFS apresentaram aumentos similares para a área de 
secção transversa do quadríceps (TC: 7,3%, p < 0,001; TCRFS: 7,6%, p < 0,0001), 1-RM 
(TC: 38,1%, p < 0,001; TCRFS: 35,4%, p < 0,001) e o VO2pico (TC: 9,5%, p = 0,04; TCRFS: 
10,3%, p = 0,02), conforme dados publicados em trabalho recente do grupo (LIBARDI et al., 
2015), sem mudanças significativas após o período de intervenção nos marcadores 
inflamatórios analisados. Nossos dados demonstram que o TCRFS e TC promoveram 
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adaptações neuromusculares e cardiorrespiratórias similares, entretanto, a partir de análises 
adicionais do effect size e do intervalo de confiança, observou-se um comportamento 
inflamatório para o grupo TCRFS e anti inflamatório para o TC. 
 
Palavras-chave: Treinamento Físico, Marcadores Inflamatórios, Envelhecimento.  
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ABSTRACT 
 
The combined training (CT, i.e., aerobic training combined with resistance training) is 
recommended to improve and maintain the cardiorespiratory fitness, strength and muscle 
mass in elderly. According to literature, the resistance training with blood flow restriction 
using low intensity (20-30% 1-RM) may increase the muscular strength and muscle mass. 
Thus, the combined training with blood flow restriction (CTBFR) can be an interesting 
alternative to improve the functional capacity offering a low mechanical stress to the elderly. 
PURPOSE: to verify and compare the effect of CT and CTBFR 12 weeks on cytokines (IL-6, 
IL-10, IL-15, and TNF-α) and C-reactive protein (CRP) in elderly. METHODS: 33 healthy 
older adults (65.1 ± 4.7 years; 65.3 ± 8.5 kg; 1.6 ± 0.1 m; BMI = 25.0 + 2.6 kg/m²; 
Triglycerides = 120.08 ± 53.89 mg/dL; Total Cholesterol = 199.67 ± 25.74 mg/dL; HDL-
cholesterol = 51.67 ± 10.05 mg/dL; LDL-cholesterol = 124.85 ± 18.29 mg/dL; Insulin = 7.69 
± 3.60 mcUI/mL) were randomly assigned in three groups: CT (n = 11, 2 days/wk walking or 
running for 40 min, with intensity variation of 55-85% of VO2peak and 2 days/wk resistance 
training on the leg-press 45º with 4 sets of 10 reps at 70-80% of 1-RM, with 60 s of rest); 
CTBFR (n = 11, 2 days/wk walking or running for 40 min, with intensity variation of 55-85% 
of VO2peak and 2 days/wk resistance training with blood flow restriction on the leg-press 45º 
with 1 set of 30 and 3 sets of 15 reps at 20-30% of 1-RM and cuff placed on the thigh 
proximal region at 50% of thigh systolic pressure, with 60 s of rest); and control group (n = 
11, no exercise). Before and after of the experimental period (12 weeks) were performed the 
following evaluations: collection of blood samples to biochemistry analysis (lipid profile, 
insulin, and inflammatory markers), anthropometry, magnetic resonance image of thigh 
(MRI), muscular strength (1-RM and maximal voluntary ballistic isometric contraction – 
MVBIC) and cardiopulmonary test. The training-related effects were assessed using a linear 
mixed model with Tukey post hoc test. RESULTS: The CT and CTBFR groups showed 
similar increase in cross sectional area of quadriceps (CT: 7.3%, p < 0.001; CTBFR: 7.6%, p 
< 0.0001), 1-RM (CT: 38.1%, p < 0.001; CTBFR: 35.4%, p < 0.001) and VO2peak (CT: 9.5%, 
p = 0.04; CTBFR: 10.3%, p = 0.02), described by LIBARDI et al. (2015), without significant 
changes after the intervention period in inflammatory markers analyzed. Our data shows that 
the CTBFR and CT did promote similar neuromuscular and cardiorespiratory adaptations, 
however, from further analysis of effect size and confidence interval, it was possible observe 
an inflammatory behavior for the CTBFR group and anti-inflammatory for the CT. 
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1. INTRODUÇÃO 
O processo de envelhecimento é comumente acompanhado pela diminuição da 
massa magra e da capacidade funcional, assim como o aumento da gordura corporal 
(LEXELL, TAYLOR, SJOSTROM, 1988; LEXELL, 1995; DESCHENES, 2004; LANG 
et al., 2010). 
Associado a estas alterações que ocorrem no processo de envelhecimento, observa-
se o desenvolvimento de fatores de risco cardiovasculares, assim como a incidência de 
doenças crônicas não transmissíveis, bem como, o aumento do perfil inflamatório, levando 
os idosos à desenvolverem algum tipo de doença cardiovascular (DCV) (GO et al., 2013). 
Além dos fatores de risco convencionais relacionados às DCVs, como a 
hiperlipidemia, hipertensão, hiperglicemia e tabagismo (RINKUNIENE et al., 2009), os 
marcadores inflamatórios, relacionados ao sistema imunológico, estão associados ao 
desenvolvimento de doenças crônicas, sendo importantes indicadores da inflamação 
sistêmica (PEARSON et al., 2003; PENNINX, 2004; PETERSEN; PEDERSEN, 2005; 
HOTAMISLIGIL, 2006). 
Dentre os marcadores da inflamação sistêmica crônica, os mais frequentemente 
utilizados são o fator de necrose tumoral-alfa (TNF-α), a interleucina-6 (IL-6) e a proteína 
C-reativa (PCR) (PEDERSEN, 2000; NICKLAS, YOU, PAHOR, 2005; PETERSEN, 
PEDERSEN, 2005; NICKLAS, BRINKLEY, 2009; PRESTES et al., 2009; BEAVERS et 
al., 2010; GLEESON et al., 2011; LIBARDI et al., 2011), estando estes marcadores 
associados à diversas doenças relacionadas ao envelhecimento, tais como as DCVs, e 
sendo também considerados fortes preditores de risco de mortalidade em idosos quando 
seus níveis basais estão elevados (HARRIS et al., 1999; BRUUNSGAARD, PEDERSEN, 
PEDERSEN, 2001; VOLPATO et al., 2001; REUBEN et al., 2002; BRUUNSGAARD et 
al., 2003b). 
Além destes marcadores, tem sido proposta também a utilização da interleucina-15 
(IL-15) como um preditor independente para doenças crônicas, como DCVs, diabetes e 
câncer (BEAVERS, BRINKLEY, NICKLAS, 2010), sendo que este marcador também 
parece exercer um efeito anabólico no músculo esquelético (NIELSEN, PEDERSEN, 
2008; PEDERSEN, 2011). 
Devido a relação da inflamação sistêmica com o desenvolvimento de doenças 
crônicas não transmissíveis, tem sido recomendadas medidas de tratamento e prevenção 
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para a redução do perfil inflamatório (NICKLAS, BRINKLEY, 2009), onde mudanças no 
estilo de vida, incluindo a adoção de exercícios físicos regulares, tem se mostrado mais 
promissoras do que os tratamentos farmacológicos, mostrando o importante papel do 
exercício físico regular como um agente anti inflamatório desta inflamação sistêmica 
crônica, podendo prevenir processos degenerativos associados ao envelhecimento 
(BRUUNSGAARD et al., 2004). 
Com relação aos protocolos de treinamento físico mais adequados para idosos, 
ainda existem controvérsias sobre qual causaria maior efeito anti inflamatório, sendo 
observadas reduções de marcadores como o TNF-α, IL-6 e PCR após o treinamento de 
força (TF) (GREIWE et al., 2001; DONGES, DUFFIELD, DRINKWATER, 2010) e 
principalmente após o treinamento aeróbio (TA) (ADAMOPOULOS et al., 2001; 
LARSEN et al., 2001; GOLDHAMMER et al., 2005). Por outro lado, outros estudos não 
encontraram reduções em nenhum destes marcadores após ambos os regimes de 
treinamento físico em idosos (BRUUNSGAARD et al., 2004; HAMMETT et al., 2004; 
BAUTMANS et al., 2005; HASKELL et al., 2007). 
 Com o intuito de buscar adaptações funcionais mais abrangentes no idoso, vários 
estudos tem proposto a prescrição do treinamento combinado (TC), que associa os 
treinamentos de força muscular (TF) e aeróbio (TA) em um mesmo programa de 
treinamento, resultando em uma melhora da capacidade funcional nesta população 
(ACSM, 2007; ACSM, 2009; CADORE et al., 2010; MARKOFSKI et al., 2013). 
Entretanto, apesar dos efeitos positivos do TC no aumento da força e hipertrofia 
muscular e consumo máximo de oxigênio (BALABINIS et al., 2003; LIBARDI et al., 
2012), as evidências quanto aos efeitos anti inflamatórios deste tipo de treinamento físico 
ainda permanecem controversas, sendo mostrado tanto a redução (STEWART et al., 2007; 
TIMMERMAN et al., 2008; BALDUCCI et al., 2012; MARKOFSKI et al., 2013) quanto 
a não alteração (CONRAADS et al., 2002; NICKLAS et al., 2004; BEAVERS et al., 2010) 
dos níveis dos marcadores inflamatórios. 
Publicações prévias realizadas por nosso laboratório, submetendo indivíduos de 
meia idade ao TC, observaram melhora na força e hipertrofia muscular e consumo máximo 
de oxigênio com o TC, porém, sem mudanças nos marcadores inflamatórios (LIBARDI et 
al., 2011; LIBARDI et al., 2012) para indivíduos eutróficos ou com sobrepeso. Entretanto, 
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em indivíduos obesos foram observadas importantes mudanças no perfil inflamatório com 
o TC (BRUNELLI et al., 2015). 
No que diz respeito aos ganhos de força e hipertrofia muscular, parece ser consenso 
que o TF deve ser realizado com uma intensidade mínima de 65% de uma repetição 
máxima (1-RM), e ainda intensidades maiores são recomendadas para proporcionar maior 
magnitude de ganho de força, massa muscular e óssea (BRAITH, STEWART, 2006; 
ACSM, 2009).  
Entretanto, a intensidade de treinamento elevada, da mesma forma que um volume 
total elevado, pode aumentar a possibilidade de intercorrências em idosos, como por 
exemplo, o alto estresse mecânico sobre as articulações (LOENNEKE et al., 2011). Assim, 
estratégias que possam reduzir tanto o volume total quanto a intensidade do TF 
convencional, e que também possam promover magnitudes semelhantes de ganhos na 
força e hipertrofia muscular tem sido buscadas.  
Neste sentido, uma alternativa que vem sendo utilizada é o treinamento de força de 
baixa intensidade com restrição do fluxo sanguíneo (TFRFS), que exerce um baixo 
estresse mecânico às articulações e produz adaptações similares ao TF de alta intensidade 
(ABE et al., 2010; FRY et al., 2010; KARABULUT et al., 2010). 
Entretanto, o uso do TFRFS juntamente com o treinamento aeróbio, resultando em 
uma nova proposta de treinamento combinado (TCRFS), ainda não teve seus efeitos 
descritos sobre os marcadores inflamatórios, sendo até o momento apenas investigado o 
efeito do TFRFS sobre a inflamação (KARABULUT et al., 2013; MADARAME et al., 
2013). 
Assim, se faz necessária a presente investigação como uma alternativa de 
treinamento físico capaz de melhorar a capacidade funcional em idosos, reduzindo tanto o 
volume, quanto o estresse mecânico provocados pelo exercício de força de alta 
intensidade. 
A hipótese do estudo é que ambos os grupos de treinamento combinado 
promoveriam estímulos suficientes para gerar adaptações positivas na capacidade 
funcional, além de promover um efeito anti inflamatório pós treinamento em idosos. 
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2. REVISÃO DE LITERATURA 
2.1. ALTERAÇÕES BIOLÓGICAS NO ENVELHECIMENTO  
 
O processo de envelhecimento é marcado por diversas alterações no organismo 
que, em teoria, estão associados. Apesar de ser um processo natural e comum à todos os 
seres humanos, o envelhecimento do organismo ocorre em velocidades diferentes entre 
os indivíduos. Sendo assim, diversas teorias foram desenvolvidas para um maior 
entendimento deste processo (WEINERT, TIMIRAS, 2003), sendo: 
Teoria da velocidade de vida: a capacidade de um organismo produzir energia 
é limitada geneticamente, ou seja, a longevidade é inversamente proporcional à taxa 
metabólica basal (KU, BRUNK, SOHAL, 1993). 
Teoria do envelhecimento celular: as células teriam um potencial limitado com 
relação à sua capacidade de duplicação, que diminui com o envelhecimento celular 
(TEIXEIRA, GUARIENTO, 2010). 
Teoria dos telômeros: os telômeros são estruturas que previnem a instabilidade 
do gene, havendo um encurtamento destes telômeros com o envelhecimento e 
consequente desaceleração da multiplicação celular (BLACKBURN, 1997; ITAHANA, 
DIMRI, CAMPISI, 2001).  
Teoria da mutagênese intrínseca: a longevidade depende da redução dos erros 
na replicação do DNA celular e da capacidade de suas respectivas enzimas reparadoras 
(CRISTOFALO, GERHARD, PIGNOLO, 1994). 
Teoria das mutações somáticas: a exposição à radiação leva o organismo à 
uma redução no tempo de vida (TEIXEIRA, GUARIENTO, 2010). 
Teoria do erro-catástrofe: quando há erros na produção de uma proteína, estes 
erros podem ser replicados na síntese das proteínas subsequentes, levando ao acúmulo 
de proteínas alteradas devido ao comprometimento da capacidade de remoção nas 
células envelhecidas (WEINERT, TIMIRAS, 2003). 
Teoria da reparação do DNA: esta teoria se fundamenta no fato de que o 
tempo de vida de um indivíduo é determinado pela velocidade de reparação do DNA, o 
que diminui com a idade (GOUKASSIAN et al., 2000). 
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Teoria da quebra de ligações: segundo o pressuposto de que o acúmulo de 
proteínas alteradas pode levar a célula normal à incapacidade funcional 
(CRISTOFALO, GERHARD, PIGNOLO, 1994). 
Teoria da glicosilação: a glicosilação de proteínas resulta na formação de 
ligações cruzadas graduais no colágeno, levando ao comprometimento estrutural e 
funcional dos tecidos (TEIXEIRA, GUARIENTO, 2010). 
Teoria do estresse oxidativo: os radicais livres são substâncias instáveis 
quimicamente e altamente reativas, provocando reações celulares ao longo da vida que 
levam à redução da funcionalidade e à doença (HALLIWELL, 1991). 
Dentre estas diversas teorias, provavelmente as duas mais relevantes sejam a 
teoria neuroendócrina e a teoria imunológica, que são: 
Teoria neuroendócrina: o sistema neuroendócrino, controlado pela hipófise e 
hipotálamo, é responsável pela regulação hormonal, agindo sob diversas funções 
orgânicas, como: metabolismo, sistema reprodutor, composição corporal e outras. A 
teoria neuroendócrina é uma das teorias biológicas do envelhecimento mais relevantes, 
onde o envelhecimento está associado ao decréscimo de diversos hormônios do eixo 
hipotalâmico-pituitário-adrenal, levando ao declínio funcional do indivíduo com a idade 
(TEIXEIRA, GUARIENTO, 2010). A importância da regulação hormonal pode ser 
comprovada pela relação entre as alterações hormonais relacionadas com a idade e o 
desenvolvimento de doenças crônicas não transmissíveis. 
Teoria imunológica: segundo esta teoria, indivíduos idosos apresentam um 
declínio do sistema imunológico (quadro conhecido como imunossenescência), levando 
à uma menor resistência à infecção e à doença (CRISTOFALO, GERHARD, 
PIGNOLO, 1994; WEINERT, TIMIRAS, 2003). Esta diminuição do sistema 
imunológico pode ser uma consequência do processo de envelhecimento e não sua 
causa. 
Independente dos fatores relacionados ou das teorias biológicas que melhor 
expliquem este processo, o envelhecimento ou senescência é um processo progressivo, 
natural e irreversível que leva à redução fisiológica e da capacidade funcional do 
indivíduo, porém, diferente do conceito de senilidade, que é o envelhecimento 
patológico, associado à doenças (SHEPHARD, 2003; SPIRDUSO, 2005). 
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Muitas dessas mudanças são consequências das alterações hormonais 
decorrentes do envelhecimento, onde o indivíduo idoso apresenta: redução do hormônio 
dehidroepiandrosterona (DHEA) nos homens e mulheres, o que pode resultar em 
doenças coronárias, obesidade e diabetes (quadro chamado de adrenopausa); redução do 
hormônio testosterona nos homens, resultando na redução da massa muscular, aumento 
da osteopenia e doenças cardiovasculares (quadro chamado de andropausa); redução do 
hormônio do crescimento (GH) nos homens e mulheres, resultando em aumento da 
gordura corporal, diminuição da massa muscular e óssea (quadro chamado de 
somatopausa); fim do período reprodutivo na mulher, que leva à diversas alterações no 
organismo feminino resultando em uma maior propensão à doenças cardiovasculares e 
osteoporose (quadro chamado de menopausa) (LAMBERTS et al., 1997; ALDRIGHI, 
ALDRIGHI, ALDRIGHI, 2002; MAMERI-FILHO et al., 2005; 
CHRISTODOULAKOS, LAMBRINOUDAKI, BOTSIS, 2006; DELANEY, 2006). 
Uma das maiores alterações que ocorrem com o avanço da idade cronológica é a 
mudança da composição corporal, com mudanças na massa corporal total, estatura, 
índice de massa corporal, massa muscular, gordura corporal e massa óssea 
(FIATARONE et al., 1990; BEMBEN et al., 2000; HADDOCK et al., 2000; 
KEMMLER et al., 2002; STERNFELD et al., 2005; DELANEY, 2006; HUANG et al., 
2006; JOVINE et al., 2006; ORSATTI et al., 2008), com diminuição da estatura a partir 
dos 40 anos e aumento do massa corporal a partir dos 45 anos, com posterior 
diminuição desta por volta dos 80 anos de idade (FIATARONE, 1998). 
As mudanças na composição corporal no envelhecimento podem ser diferentes 
entre os gêneros, sendo geralmente mais acentuadas em indivíduos do sexo feminino 
(ZAMBONI et al.; 2003). 
As mudanças na densidade mineral óssea são decorrentes da maior atividade dos 
osteoclastos em detrimento da atividade dos osteoblastos, sendo influenciadas por 
fatores genéticos, além do estado nutricional, hormonal e nível de atividade física 
(NICHOLS et al., 2000). 
Já as alterações na composição corporal, principalmente àquelas relacionadas ao 
aumento da gordura visceral e concomitante diminuição da gordura periférica parecem 
ser decorrentes do avanço da idade (BEMBEN et al., 1995; SPIRDUSO, 2005), sendo 
acentuadas nas mulheres após a menopausa (GAMBACCIANI et al., 2001; DOUCHI et 
23 
 
 
 
al., 2002; JANSSEN et al., 2002; DE LORENZI et al., 2005; STERNFELD et al., 2005; 
DONATO et al., 2006; WELLS, 2007; PICHÉ et al., 2008). 
A gordura visceral, que aumenta com o avançar da idade (HAN, TAJAR, LEAN 
2011; GO et al., 2013), é considerada um dos fatores de risco mais importantes, pois 
resulta na liberação de grandes quantidades de ácidos graxos livres na circulação, 
estando intimamente relacionada aos distúrbios metabólicos e riscos cardiovasculares 
(YATAGAI; NAGASAKA; TANIGUCHI, 2003; KABIR et al., 2005; EKELUND et 
al., 2007; PICHÉ et al., 2008). 
Além disso, o aumento da gordura corporal decorrente do processo de 
envelhecimento leva o organismo a um quadro inflamatório crônico devido à função pró 
inflamatória do tecido adiposo, podendo levar ao desenvolvimento de DCNT 
(BEMBEN et al., 1995; SPIRDUSO, 2005; SHEPHARD, 2002; TCHERNOF et al., 
2002; BERG; SCHERER, 2005; FANTUZZI, 2005; GREENBERG; OBIN, 2006; 
MAFRA; FARAGE, 2006). 
Outra importante alteração é a sarcopenia, que se caracteriza pela progressiva e 
generalizada redução da massa muscular e diminuição da força, resultando em 
adversidades como a incapacidade física, má qualidade de vida e morte. O Grupo 
Europeu de Trabalho sobre Sarcopenia em Idosos recomenda utilizar como diagnóstico 
da sarcopenia tanto a presença de pouca massa muscular quanto função muscular 
reduzida (CRUZ-JENTOFT et al., 2010). 
O processo de sarcopenia acomete predominantemente as fibras musculares do 
tipo II, responsáveis pela produção de força máxima e rápida, e também associadas às 
questões hipertróficas (LANZA et al., 2003; BENTO et al., 2010; LUTZ, QUINN, 
2012; MITCHELL et al., 2012), tendo um impacto significativo nas atividades de vida 
diária (AVD), incidência de quedas e autonomia do indivíduo idoso (NELSON et al., 
2007). 
A diminuição drástica do nível de AVD com a idade está relacionada tanto com 
os decréscimos decorrentes do processo de sarcopenia quanto com a adoção do 
sedentarismo como estilo de vida, sendo este último considerado atualmente um dos 
maiores problemas de saúde pública (HASKELL et al., 2007). Tal quadro, leva à 
decréscimos do gasto energético e da oxidação da gordura corporal (NAIR, 2005), 
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contribuindo para o aumento nos estoques de gordura corporal (HUNTER; 
MCCARTHY; BAMMAN, 2004). 
Estas reduções fisiológicas e nas AVD’s estão relacionadas com uma maior 
probabilidade no desenvolvimento de doenças crônicas não transmissíveis (DCNT), 
como a obesidade, resistência à insulina, diabetes tipo II e hipertensão arterial 
(GUILLET, BOIRIE, 2005), o que pode levar o indivíduo à síndrome metabólica e 
posterior desenvolvimento de doenças cardiovasculares (DCV) (PEARSON et al., 2003; 
PENNINX et al., 2004; KUZUYA et al., 2007). 
Além disso, tais reduções não influenciam somente a saúde cardiovascular, mas 
aceleram também as perdas das capacidades funcionais, como por exemplo, a redução 
do VO2máx, que reflete o declínio da capacidade cardiorrespiratória. Essa redução se 
deve a uma série de eventos que vão desde déficit de força muscular periférica, 
principalmente dos membros inferiores, a redução do número de capilares sanguíneos, a 
redução da densidade mitocondrial e da função enzimática (COFFEY; HAWLEY, 
2007). 
 Todos estes decréscimos fisiológicos decorrentes do envelhecimento estão 
diretamente ligados a doenças metabólicas e coronarianas (PAUL et al., 2004; LIBBY, 
2008; THIM et al., 2008; SHIH et al., 2009), tendo importante papel no 
desenvolvimento das DCVs em geral (FLETCHER et al., 1992; DE MEERSMAN, 
STEIN, 2007). 
Apesar das DCNT não serem necessariamente associadas ao processo de 
envelhecimento, estas doenças são constantemente diagnosticadas em indivíduos 
idosos, fazendo com que ocorra um aumento dos problemas crônicos de saúde 
decorrentes do aumento da expectativa de vida (ALVES et al., 2007). Diversos estudos 
apontam a relação dos fatores ligados ao desenvolvimento de doenças crônicas não 
transmissíveis com o avanço da idade (BEMBEN et al., 1995; SPIRDUSO, 2005; 
MATSUDO, MATSUDO, BARROS NETO, 2000; BRUUNSGAARD et al., 2004; 
WILLERSON; RIDKER, 2004; FORD, 2005; HADDAD, 2005). 
Desta forma, pensar em estratégias que previnam este declínio funcional são 
imprescindíveis para manter a qualidade de vida e autonomia do indivíduo idoso, e 
também pela forte associação das DCNT’s e diminuição das AVD’s com um alto risco 
de mortalidade (DENNIS et al., 2012). 
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Uma destas estratégias é a prática regular de exercício físico, que pode não só 
atenuar os processos degenerativos associados ao envelhecimento, como também 
melhorar a capacidade funcional de indivíduos idosos (NELSON et al., 2007; ACSM, 
2009). Isso sem dúvida é fundamental para se alcançar o conceito de envelhecimento 
bem-sucedido, situação em que o indivíduo idoso possui saúde geral, capacidade mental 
e autonomia preservadas (TEIXEIRA, NERI, 2008). 
A prática de atividade física regular tem uma relação inversa ao 
desenvolvimento de DCNT (ACSM, 2011) e aos fatores de risco (MORA et al., 2007), 
podendo promover a redução do perfil inflamatório (NICKLAS, YOU, PAHOR, 2005; 
PETERSEN, PEDERSEN, 2005; ERTEK, CICERO, 2012), bem como um menor risco 
de mortalidade (HU et al., 2005) e aumento da expectativa de vida (REIMERS, 
KNAPP, REIMERS, 2012). 
 
2.3. SISTEMA IMUNOLÓGICO E INFLAMAÇÃO 
 
O sistema imunológico tem a função de proteger o organismo contra agentes 
invasores e doenças. Isso acontece por meio de mecanismos de defesa com 
especificidade progressiva que desencadeiam uma complexa rede de sinalização por 
meio da resposta inata (inespecífica) e da adquirida (adaptativa ou específica) (HEEG, 
DALPKE, 2003). 
As respostas inata e adquirida agem de forma integrada e auto-regulada com as 
seguintes funções: combate à invasão de antígenos, limpeza de restos teciduais, 
remodelamento tecidual e prevenção contra a infecção secundária (AYALA et al., 
2003). 
No caso de um primeiro contato com um antígeno, por exemplo, o organismo 
precisa apresentar este antígeno às células que produzirão os anticorpos, que são 
proteínas específicas aos determinados antígenos. As células apresentadoras expressam 
então partes deste antígeno para os linfócitos TCD4 (ou linfócitos T “Helper”) que 
estimularão os linfócitos B a produzirem os anticorpos que, consequentemente, 
envolverão o antígeno anulando seu efeito nocivo ao organismo. Este processo é 
conhecido como resposta imunológica inata ou primária, que demanda um maior tempo 
e onde normalmente o indivíduo apresenta os primeiros sintomas da doença. A partir do 
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momento em que ocorre a resposta primária, alguns destes linfócitos B que produzem 
anticorpos são guardados e passam a ser chamados de células de memória. Em um 
próximo contato com o antígeno, os anticorpos serão produzidos diretamente pelas 
células de memória, fazendo com que a resposta seja muito mais rápida e muitas vezes o 
indivíduo nem sinta os sintomas da doença. Este processo é denominado resposta 
imunológica adquirida ou secundária (ABBAS, LICHTMAN, PILLAI, 2012). 
Na resposta imunológica inata, os macrófagos e neutrófilos compõem a primeira 
linha de defesa contra os microrganismos, desempenhando um papel crucial na 
iniciação e no posterior direcionamento da resposta imunológica adaptativa 
(JANEAWAY et al., 2007). 
O sistema imunológico compreende a participação de diversas substâncias que 
deflagram a resposta inflamatória, que promove a síntese de pequenas moléculas 
mediadoras que se auto regulam durante a inflamação (DINARELLO, 2000). 
A resposta inflamatória tem sido caracterizada como aguda ou crônica, sendo 
que a inflamação aguda possui curta duração, apresentando o predomínio de neutrófilos 
e a ocorrência de eventos vasculares e exsudativos (migração de líquidos e células para 
o foco inflamatório) intensos; já a inflamação crônica possui longa duração e é mais 
específica, apresentando o predomínio de linfócitos e macrófagos e a ocorrência de 
eventos mais destrutivos (JANEAWAY et al., 2007). 
Das diversas substâncias participantes do sistema imunológico e que possuem 
relação com a inflamação, destacam-se as citocinas, que são pequenos polipeptídeos 
produzidos em resposta a vários estímulos, sendo principalmente produzidas e liberadas 
por linfócitos, monócitos, macrófagos e neutrófilos, e possuindo ação autócrina (age na 
própria célula que a secretou), parácrina (age em uma célula vizinha) e endócrina (age 
em uma célula distante, chegando até ela por meio da corrente sanguínea), regulando as 
respostas imunológicas por meio da sinalização entre as células (ABBAS, LICHTMAN, 
PILLAI, 2012). 
Tais citocinas tem sido utilizadas para o diagnóstico do risco de DCNT 
associadas ao conjunto de fatores de risco, estando inversamente relacionadas com a 
força muscular e o desempenho físico em indivíduos idosos (PEARSON et al., 2003; 
DENNIS et al., 2012), sendo que níveis elevados de alguns destes marcadores estão 
fortemente associados com o desenvolvimento de DCVs, diabetes, câncer e 
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incapacidade física em idosos (BRUUNSGAARD et al., 2004; PENNINX et al., 2004; 
PETERSEN, PEDERSEN, 2005; PRESTES et al., 2009; BEAVERS et al., 2010; 
LIBARDI et al., 2012). Além disso, quando as citocinas apresentam níveis elevados 
podem estimular o endotélio a produzir substâncias vasoconstritoras e promover adesão 
leucocitária e plaquetária, predispondo à trombogênese (PAIZAN, MARTIM, 2009). 
Neste sentido, o desenvolvimento do estado inflamatório crônico de baixo grau, 
estado em que se encontram elevados os níveis circulatórios basais de marcadores 
inflamatórios, como por exemplo a interleucina 6 (IL-6), fator de necrose tumoral alfa 
(TNF-α) e proteína C reativa (PCR), tem sido associado ao desenvolvimento da 
resistência à insulina, aterosclerose, crescimento tumoral e neuro degeneração 
(GLEESON et al., 2011; PEDERSEN, FEBBRAIO, 2012). 
Além disso, a diminuição na concentração plasmática de interleucina 10 (IL-10), 
que é uma citocina anti inflamatória, é positivamente correlacionada com a diminuição 
na fração de ejeção do ventrículo esquerdo em pacientes com insuficiência cardíaca 
(WAEHRE et al., 2002), sendo também utilizada a relação IL-10/TNF-α como um 
indicador de maior precisão do grau de disfunção ventricular (STUMPF et al., 2003; 
KAUR et al., 2006). 
As citocinas podem ser enquadradas em algumas categorias, como: quimiocinas 
(apresentam propriedades quimioatraentes, induzindo a migração de células), 
interferons (são proteínas que combatem certos vírus, bactérias e células tumorais) e 
interleucinas (produzidas principalmente por células T e macrófagos, onde sua principal 
função é a ativação dos linfócitos, sendo que atuam intensamente em todas as fases da 
inflamação) (CALL et al., 2001; JANEAWAY, 2007; ABBAS, LICHTMAN, PILLAI, 
2012). 
As diferentes citocinas podem ser divididas em pró inflamatórias (estimulam a 
inflamação, causando vasodilatação, aumento da permeabilidade vascular e 
quimiotaxia) ou anti inflamatórias (inibem a inflamação, inibindo a produção de 
citocinas pró) (GIANNOUDIS, HILDEBRAND, PAPE, 2004). No presente estudo, 
foram verificados marcadores pró inflamatórios (IL-6, IL-15, PCR e TNF-α) e anti 
inflamatório (IL-10), que serão descritos a seguir. 
Interleucina 6 (IL-6): A interleucina 6 (IL-6) é secretada principalmente por 
macrófagos e linfócitos a partir de respostas do sistema imunológico (PEDERSEN, 
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TOFT, 2000), mas também secretada pelo tecido adiposo (FRUBECK et al., 2001) e 
pelos músculos durante a contração muscular (STEENSBERG et al., 2000). 
Apesar da elevação da IL-6 após o exercício estar associada à incidência de 
lesão no tecido muscular e regulação de respostas de fase aguda (KELLER et al., 2001; 
PEDERSEN, WOODS, NIEMAN, 2001), ela também exerce efeitos em outros órgãos 
do corpo quando produzida e liberada pela contração muscular, sendo também 
conhecida como miocina (PEDERSEN et al., 2003; PEDERSEN et al., 2004). 
Esta característica de miocina faz com que a IL-6 tenha um importante papel 
metabólico (como por exemplo, a ativação da lipólise no tecido adiposo e glicogenólise 
hepática, aumentando a liberação de glicose para o sangue) e também possa exercer um 
efeito anti inflamatório em resposta ao exercício, inibindo a produção de TNF-α, que é 
uma citocina pró inflamatória (PEDERSEN et al., 2003), além de estimular a produção 
de interleucina-1 receptor antagonista (IL-1 ra), que é anti inflamatória (HORN, 
HENZE, HEIDRICH, 2000). 
A IL-6 também pode ser produzida nos núcleos hipotalâmicos com sua secreção 
aumentada em situações de estresse prolongado (SCHOBITZ et al., 1993), podendo até 
mesmo contribuir para as sensações de fadiga durante o exercício (ROBSON-ANSLEY 
et al., 2004). 
Interleucina 10 (IL-10): A interleucina 10 (IL-10) é uma citocina anti 
inflamatória sintetizada por células imunológicas, sendo um importante promotor do 
estado anti inflamatório por inibir a produção de citocinas pró inflamatórias pelos 
macrófagos e monócitos ativados e estimulando a produção de citocinas anti 
inflamatórias (CURFS, MEIS, HOOGKAMP-KORSTANJE, 1997; ZHANG, AN, 
2007; GLEESON et al., 2011). Sua produção pode ser prejudicada ou inibida por muitas 
citocinas de caráter inflamatório ou pela sua própria autorregulação (OLIVEIRA et al., 
2011). 
O mecanismo pelo qual a IL-10 inibe as funções de macrófagos é desconhecido, 
mas sabe-se que a IL-10 pode regular negativamente a expressão de moléculas MHC de 
classe II em macrófagos (DE WAAL et al., 1991; RENNICK, BERG, HOLLAND, 
1992) e também inibir a produção ou função do estimulador ligado à membrana de 
macrófagos que é necessário para a ativação de células T e natural killer (HOWARD et 
al., 1992). 
29 
 
 
 
Além de regular negativamente células mediadas pelas respostas imunológicas, a 
IL-10 pode suprimir a produção de prostaglandina E2 e de outras numerosas citocinas 
pró inflamatórias, como TNF-α, IL-1, IL-6 e IL-8 (DE WAAL et al., 1991; 
FIORENTINO et al., 1991; NIIRO et al., 1994). 
Interleucina 15 (IL-15): A Interleucina 15 (IL-15) foi descoberta como uma 
citocina produzida por uma linha de linfócitos cutâneos que estimulam a proliferação de 
células T (BURTON et al., 1994). 
Esta citocina compartilha muitas propriedades biológicas com a IL-2, 
estimulando o crescimento de células natural killer, de linfócitos T ativados no sangue 
periférico (GRABSTEIN et al., 1994; GIRI et al., 1994; GIRI et al., 1995) e células B 
(ARMITAGE et al., 1995).  
Várias células incluindo as células T, B e natural killer, assim como algumas 
células não linfoides, possuem receptores de membrana com alta afinidade para a IL-15 
(GIRI et al., 1994; GIRI et al., 1995). 
Aparentemente a IL-15 também possui efeitos em células que não estão 
envolvidas nas respostas imunológicas, como as células musculares por exemplo 
(QUINN et al., 1995), exercendo um efeito anabólico no músculo esquelético 
(NIELSEN, PEDERSEN, 2008; PEDERSEN, 2011), além de ser utilizada como um 
preditor independente para doenças crônicas, como DCVs, diabetes e câncer 
(BEAVERS, BRINKLEY, NICKLAS, 2010). 
Proteína C-Reativa (PCR): A proteína C-reativa (PCR) é uma proteína de fase 
aguda e um importante mediador da defesa imunológica à hospedeiros em humanos 
(PEPYS, HIRSCHFIELD, 2003; BLACK, KUSHNER, SAMOLS, 2004). Esta citocina 
pró inflamatória é principalmente produzida pelo fígado em resposta à inflamação, 
aumentando seus níveis circulatórios dentro de algumas horas após uma infecção ou 
lesão (SHRIVE et al., 1996). 
Embora seu papel fisiológico não esteja completamente claro, tem sido sugerido 
que a PCR exerce funções anti bacterianas ajudando na limpeza de células lesadas ou 
apoptóticas (GERSHOV et al., 2000; CHANG et al., 2002), sendo um potencial 
biomarcador preditivo para várias DCNT, como DCV e diabetes tipo II (FRANK, 
HARGREAVES, 2003; PEPYS, HIRSCHFIELD, 2003; BLACK, KUSHNER, 
SAMOLS, 2004; CLEARFIELD, 2005; DI NAPOLI et al., 2005). 
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Neste sentido, tem sido proposta a seguinte classificação do risco cardiovascular 
a partir da concentração sérica da PCR: valores menores do que 1,0 mg/L denotam 
baixo risco cardiovascular; valores entre 1,0 e 3,0 mg/L denotam risco cardiovascular 
intermediário; valores acima de 3,0 mg/L denotam um alto risco cardiovascular 
(PEARSON et al, 2003), sendo que indivíduos saudáveis possuem em torno de 0,8 
mg/L (SMITH et al., 2005). 
Fator de Necrose Tumoral Alfa (TNF-α): O fator de necrose tumoral alfa 
(TNF-α) é uma citocina pró inflamatória produzida principalmente por monócitos, 
macrófagos e linfócitos T, estando presente também nos neurônios e células da glia 
(ZHANG, AN, 2007). 
O TNF-α é um dos mediadores mais potentes da resposta inflamatória, ativando 
outras citocinas pró inflamatórias e sendo inclusive um indutor da caquexia. Além 
disso, o TNF-α também está relacionado com a estimulação da prostaglandina E2, dos 
glicocorticóides e da apoptose celular (CURFS, MEIS, HOOGKAMP-KORSTANJE, 
1997). 
O TNF-α também está envolvido em diversas condições patológicas como a 
asma, artrite reumatoide, dor neuropática, obesidade, diabetes tipo II, autoimunidade e 
câncer (FELDMANN, MAINI, 2001; BERRY et al., 2007; LEUNG, CAHILL, 2010; 
TZANAVARI, GIANNOGONAS, KARALIS, 2010; WU, ZHOU, 2010; ZELOVA, 
HOSEK, 2013). 
As interações entre as citocinas são bastante complexas, havendo uma regulação 
e equilíbrio entre a produção de citocinas pró e anti inflamatórias, por exemplo: o 
aumento na produção de IL-10 (anti) inibe a produção de TNF-α (pró), além disso, o 
aumento na produção de IL-6 (anti) após o exercício induz a produção de IL-10 (anti) e 
inibe a produção de TNF-α (pró) (PETERSEN, PEDERSEN, 2005; GLEESON et al., 
2011). 
Outro fator que deve ser levado em consideração é o papel dos diferentes tecidos 
corporais na modulação da inflamação sistêmica, como o tecido adiposo e a massa 
muscular. 
O tecido adiposo possui diversas funções, como: armazenamento de energia, 
termogênese e proteção de impacto. Além disso, atualmente o tecido adiposo tem sido 
identificado como um órgão secretor por produzir e liberar substâncias denominados 
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adipocinas (citocinas que são sintetizadas e secretadas pelo tecido adiposo), tais como: 
IL-6, TNF-α, leptina, resistina (pró inflamatórias), adiponectina e IL-10 (anti 
inflamatórias), que possuem diferentes funções, como: regulação do apetite, balanço 
energético, inflamação, entre outras (PRADO et al., 2009; SILVEIRA et al., 2009; 
GLEESON et al., 2011). 
O aumento da gordura corporal pode gerar um quadro inflamatório crônico em 
decorrência principalmente do número de leucócitos e da secreção de citocinas pró 
inflamatórias, levando à expressão e secreção de mediadores e moduladores da 
inflamação, como a proteína C reativa (PCR), o fator de necrose tumoral alfa (TNF-α), a 
interleucina 1 beta (IL-1β), entre outros (BERG, SCHERER, 2005; FANTUZZI, 2005; 
GREENBERG, OBIN, 2006; MAFRA, FARAGE, 2006). 
Neste sentido, tem sido sugerido que para a redução do quadro inflamatório 
geral é necessário o aumento da atividade física e redução do peso corporal (NICKLAS, 
YOU, PAHOR, 2005). 
Já o músculo esquelético possui a importante função de produzir movimento por 
meio da contração muscular e também tem sido considerado um órgão secretor, 
produzindo e liberando as miocinas (citocinas que são sintetizadas e secretadas pelo 
tecido muscular), proporcionando assim sua comunicação com outros órgãos como o 
tecido adiposo, fígado, pâncreas, ossos e cérebro. Dentre algumas das miocinas, estão: 
LIF, miostatina, IL-6, IL-7 e IL-15 (envolvidas na hipertrofia muscular e miogênese), 
IL-6 (envolvidas na oxidação de gorduras mediada pela AMPK), IGF-1 e FGF-2 
(envolvidos na formação óssea). Além disso, a IL-6 também parece ter efeitos 
sistêmicos no fígado, tecido adiposo e sistema imunológico (GLEESON et al., 2011; 
PEDERSEN, FEBBRAIO, 2012). 
Sendo assim, parece existir uma relação entre as adipocinas produzidas pelo 
tecido adiposo e as miocinas produzidas pelo músculo esquelético, onde tais miocinas 
podem neutralizar os efeitos nocivos das adipocinas pró inflamatórias (PEDERSEN, 
FEBBRAIO, 2012). 
Em decorrência do processo de envelhecimento, o indivíduo idoso apresenta 
uma inflamação subclínica crônica com o avançar da idade (NICKLAS et al., 2004; 
NICKLAS, YOU, PAHOR, 2005; PETERSEN, PEDERSEN, 2005; MATHUR, 
PEDERSEN, 2008; NICKLAS, BRINKLEY, 2009), apresentando a elevação dos níveis 
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basais de citocinas pró inflamatórias, como TNF-α e IL-6, que podem ser fortes 
preditores de risco de mortalidade com o avanço da idade, estando também associadas 
ao processo de sarcopenia (BRUUNSGAARD et al., 2004; WILLERSON, RIDKER, 
2004; FORD, 2005; HADDAD, 2005). 
A inflamação crônica tem sido associada ao desenvolvimento de doenças 
crônicas (PENNINX, 2004; HOTAMISLIGIL, 2006), assim como ao declínio físico 
funcional (TAAFFE et al., 2000; VISSER et al., 2002; CESARI et al., 2004; SCHAAP 
et al., 2006) e aos mecanismos de fadiga (DANTZER et al., 2014). 
Sendo assim, diversas estratégias capazes de reduzir os vários marcadores 
inflamatórios tem sido recomendadas (NICKLAS, BRINKLEY, 2009; CHARO, 
TAUB, 2011). Embora a terapia medicamentosa tenha sido investigada, parece que sua 
eficácia na redução do perfil inflamatório não é suficientemente evidenciada, sendo que 
mudanças no estilo de vida, principalmente às que envolvem a adoção dos exercícios 
físicos regulares são necessárias (NICKLAS, YOU, PAHOR, 2005; CHARO, TAUB, 
2011).  
Estudos prévios indicam que o treinamento físico regular parece promover um 
efeito anti inflamatório no músculo e tecido adiposo a médio e longo prazo 
(PETERSEN, PEDERSEN, 2005; GLEESON et al., 2011), reduzindo os marcadores 
inflamatórios sistêmicos que estão fortemente associados ao desenvolvimento de DCNT 
(ADAMOPOULOS et al., 2001; BRUUNSGAARD, 2005; HAMER et al., 2012), 
prevenindo os processos degenerativos que estão associados com o envelhecimento 
(BRUUNSGAARD et al., 2004; FATOUROS et al., 2005; BEAVERS et al., 2010), 
atuando até mesmo na prevenção da aterosclerose (KARCH et al., 2013), além de 
melhorar a funcionalidade. 
A partir dos dados relacionados aos processos degenerativos e do 
desenvolvimento de um quadro inflamatório no avançar da idade, que influenciam o 
surgimento de doenças cardiovasculares, caracterizaremos a seguir fatores associados ao 
risco cardiovascular no envelhecimento. 
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2.4. RISCO CARDIOVASCULAR 
 
O processo de envelhecimento desencadeia uma série de declínios fisiológicos 
nos vários sistemas biológicos (cardiovascular, respiratório, neuroendócrino, 
imunológico, metabólico) que predispõem o indivíduo ao desenvolvimento de um perfil 
inflamatório aumentado, podendo levar ao desenvolvimento de DCNT 
(BRUUNSGAARD, PEDERSEN, PEDERSEN, 2001; YACH et al., 2004; 
BRUUNSGAARD, 2005; BEAVERS et al., 2010). 
As DCNTs tem sido o principal problema de saúde pública nos dias de hoje 
tanto a nível mundial quanto nacional, principalmente o aumento na prevalência das 
DCVs bem como dos fatores de risco à elas associadas (MALTA et al., 2009; MUNIZ 
et al., 2012), o que tem despertado grande preocupação pelo fato destas doenças serem 
silenciosas, ou seja, muitas vezes as pessoas não tem consciência do seu grau de 
desenvolvimento até o surgimento de complicações mais importantes (WILMORE, 
COSTILL, 2001). 
Com o envelhecimento, são observadas diversas modificações no sistema 
cardiovascular, como: alteração nos vasos sanguíneos com consequente diminuição de 
sua luz e disfunção endotelial (BORTOLOTTO et al., 1999; LAKATTA, 2008), 
redução da complacência do ventrículo esquerdo (DAI et al., 2012; FLEG e STRAIT, 
2012), entre outras. Tais alterações podem favorecer o desenvolvimento de DCVs. 
Das diversas DCVs, serão apresentadas a seguir as mais frequentes e que podem 
ser prevenidas, na maioria das vezes, por meio da adoção de estilos de vida mais 
saudáveis. 
Aterosclerose, Doença Coronariana, Infarto do Miocárdio: A aterosclerose é 
um processo degenerativo dos vasos levando ao enrijecimento de suas paredes e 
estreitamento de seu calibre devido ao acúmulo de placas gordurosas ao longo de sua 
parede interna. Ao contrário do que muitos pensam, a aterosclerose não é uma doença 
do idoso, pois as alterações que levam à esta doença começam já na infância, com a 
formação de estrias gordurosas que podem se transformar futuramente em placas 
fibrosas e evoluir drasticamente, estando a velocidade de progressão da aterosclerose 
relacionada principalmente à fatores genéticos e ao estilo de vida (SPOSITO et al., 
2007). 
34 
 
 
 
Quando este processo de aterosclerose envolve as artérias coronárias, temos 
então a chamada doença coronariana, levando à diminuição do fluxo sanguíneo que 
nutri o miocárdio. Esta restrição do fluxo sanguíneo ao miocárdio pode levar à isquemia 
cardíaca, que é a deficiência no suprimento de oxigênio ao músculo cardíaco (muitas 
vezes acompanhada de uma dor severa denominada angina pectoris), podendo resultar 
no infarto do miocárdio, também conhecido como ataque cardíaco, que é a necrose 
(morte celular) do tecido muscular cardíaco decorrente do longo período de falta de 
oxigênio à estas células (WILSON et al., 1998; SOCIEDADE BRASILEIRA DE 
CARDIOLOGIA, 2004). 
Hipertensão Arterial: A pressão arterial é a pressão que o sangue exerce contra 
a parede dos vasos sanguíneos. O quadro de hipertensão arterial denota a condição em 
que esta pressão arterial se mantém elevada cronicamente acima dos níveis 
considerados normais de acordo com as recomendações, levando à uma sobrecarga 
cardíaca e uma maior tensão sobre as artérias e arteríolas, fazendo com que a longo 
prazo o indivíduo hipertenso possa desenvolver a aterosclerose (decorrente das 
cicatrizes que podem ser formadas nos vasos por conta desta pressão aumentada), 
infarto do miocárdio e insuficiência cardíaca (decorrente da sobrecarga ao coração, por 
ejetar o sangue sob uma maior resistência) (SOCIEDADE BRASILEIRA DE 
CARDIOLOGIA, 2007). 
Acidente Vascular Cerebral (AVC): Também conhecido como derrame 
cerebral, é um tipo de doença cardiovascular que ocorre nas artérias cerebrais, podendo 
levar ao infarto cerebral. Isso pode acontecer devido a formação de um trombo no 
interior do vaso cerebral (trombose cerebral), ao descolamento de um êmbolo de um 
determinado local até chegar a interromper o fluxo de uma artéria cerebral (embolia 
cerebral) ou mesmo o quadro de aterosclerose em uma artéria cerebral (RADANOVIC, 
2000; FALCÃO et al., 2004). 
Além destas ocorrências que levam à restrição ou interrupção do fluxo 
sanguíneo cerebral, uma outra possível causa do AVC é a hemorragia, fazendo com que 
o fluxo sanguíneo da região após o local da lesão seja reduzido, além de acarretar em 
um possível aumento da pressão intracraniana decorrente ao acúmulo de sangue 
extravasado do vaso. Estas hemorragias muitas vezes são decorrentes de aneurismas 
(dilatações de regiões frágeis da parede do vaso) que podem ocorrer devido à 
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hipertensão (RADANOVIC, 2000; WILMORE, COSTILL, 2001; FALCÃO et al., 
2004). 
Insuficiência Cardíaca Congestiva: É uma doença caracterizada por uma 
fraqueza do miocárdio resultando em uma diminuição do débito cardíaco, não mantendo 
o necessário para as demandas corporais e permitindo o refluxo sanguíneo para as veias 
na região inferior do corpo, principalmente pernas e tornozelos, levando ao 
desenvolvimento de edemas (acúmulo de líquidos) que podem afetar também os 
pulmões (edema pulmonar), resultando em alterações e dificuldade na respiração. Este 
quadro de insuficiência é decorrente de lesão ou sobrecarga cardíaca, o que pode ocorrer 
devido à hipertensão arterial, aterosclerose e infarto do miocárdio (SOCIEDADE 
BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA, 2002). 
Além destas DCVs, os fatores de risco à elas associados também despertam 
grande preocupação, como a concentração sérica de lipídeos e insulina, descritos a 
seguir. 
Dislipidemias: As gorduras, também conhecidas como lipídeos, estão presentes 
no organismo sob várias formas, como os triglicérides, os ácidos graxos livres, os 
fosfolipídeos e os esteróis. Os triglicérides, compostos por três moléculas de ácidos 
graxos e uma molécula de glicerol, são a principal forma com que a gordura é 
armazenada em nosso organismo, sendo uma importante fonte de energia e sintetizada 
principalmente a partir dos alimentos. Entretanto, níveis elevados de triglicérides (acima 
de 200 mg/dL) estão associados à uma maior prevalência de DCV (WILMORE, 
COSTILL, 2001; SPOSITO et al., 2007; FREITAS et al., 2009; SILVA et al., 2012). 
O colesterol é uma forma de gordura sintetizada principalmente no fígado e que 
possui importante função na integridade das células (integra a membrana celular) e 
produção de hormônios (muitos hormônios são sintetizados a partir do colesterol). Por 
não ser solúvel no sangue, o colesterol necessita ser transportado por proteínas 
especiais, as lipoproteínas, que distribuem o colesterol no organismo. Embora o excesso 
de colesterol no sangue possa trazer prejuízos ao organismo, analisar somente os níveis 
de colesterol total não nos permite concluir sobre o verdadeiro risco cardiovascular do 
indivíduo, sendo necessário observar também os níveis das lipoproteínas (WILMORE, 
COSTILL, 2001; SPOSITO et al., 2007; FREITAS et al., 2009; SILVA et al., 2012). 
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As lipoproteínas de baixa (LDL) e alta (HDL) densidade possuem estreita 
relação com as DCVs. Altas concentrações de LDL-colesterol e baixas de HDL-
colesterol aumentam o risco do indivíduo desenvolver algum tipo de DCV, pois a LDL-
colesterol é responsável pelo depósito de colesterol na parede dos vasos, enquanto que a 
HDL-colesterol possui o papel de remover o colesterol da parede dos vasos e transportá-
lo ao fígado para que seja metabolizado (WILMORE, COSTILL, 2001; SPOSITO et al., 
2007; FREITAS et al., 2009; SILVA et al., 2012). 
A relação entre o colesterol total e a HDL-colesterol pode ser um bom indicador 
de DCV, onde valores ≤ 3,0 indicam baixo risco e valores ≥ 5,0 indicam um alto risco 
cardiovascular (WILMORE, COSTILL, 2001; SPOSITO et al., 2007). 
Diabetes: A diabetes é uma doença metabólica caracterizada pelo aumento 
anormal da glicemia sanguínea, podendo ser classificada como: diabetes do tipo I, onde 
o indivíduo não produz insulina ou sua produção é muito baixa (caracterizando o quadro 
de insulinodependente) e tipo II, onde há um mal funcionamento dos receptores de 
insulina (caracterizando o quadro de insulinorresistente) e geralmente desencadeada por 
um estilo de vida não saudável. A insulina é um hormônio produzido no pâncreas que 
possui a função de regularizar a concentração da glicose sanguínea. Além disso, ela 
também promove a captação celular de aminoácidos, aumentando a síntese de proteínas 
e gorduras. Níveis elevados de insulina sérica (hiperinsulinemia), que seria um fator 
precursor precoce da diabetes, e a resistência à insulina estão relacionados com a doença 
coronariana, hipertensão, obesidade e diabetes tipo II, sendo que altas concentrações de 
insulina estimulam a maior atividade do sistema nervoso simpático (WILMORE, 
COSTILL, 2001; YANG et al., 2005; LIM et al., 2008). 
Pensando na prevenção das DCVs e sua relação com o perfil inflamatório, tem 
sido relatado o efeito positivo do exercício físico e adoção de estilo de vida mais 
saudável para se alcançar tal objetivo. 
Entretanto, ainda não se tem um consenso sobre qual o melhor método de 
treinamento físico poderia influenciar positivamente neste efeito anti inflamatório do 
exercício relacionado à prevenção das DCVs. O enfoque do presente trabalho é o papel 
do treinamento físico na inflamação sistêmica como uma prevenção para o 
desenvolvimento de DCVs, sendo assim, discorreremos a seguir sobre as adaptações 
obtidas frente aos diferentes métodos de treinamento físico. 
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2.5. TREINAMENTO FÍSICO 
 
Para minimizar as perdas fisiológicas decorrentes do processo de 
envelhecimento e contribuir significativamente para a promoção e manutenção da 
saúde, é necessária a adoção de mudanças nos hábitos de vida como a prática regular de 
exercícios físicos, promovendo a manutenção e/ou melhora da capacidade funcional e, 
em muitos casos, um efeito anti inflamatório (PETERSEN, PEDERSEN, 2005; ACSM, 
2007; NICKLAS et al., 2008; ACSM, 2011; GLEESON et al., 2011). Estes efeitos 
benéficos decorrentes do exercício físico são conseguidos até mesmo por indivíduos que 
começam a se exercitar tardiamente na vida (PETRELLA et al., 2005).  
Neste sentido, diversas instituições incentivam fortemente a adoção de 
exercícios físicos e fornecem diretrizes para a realização do treinamento físico em 
diferentes populações voltadas ao aprimoramento da saúde e prevenção de doenças 
(HASKELL et al., 2007; NELSON et al., 2007), sugerindo protocolos de Treinamento 
Aeróbio (TA), Treinamento de Força (TF) e ainda a associação de ambos, denominado 
de Treinamento Combinado (TC) (HASKELL et al., 2007; NELSON et al., 2007; 
ACSM, 2011). Entretanto, ainda se discute muito sobre qual o tipo, intensidade e 
duração desse exercício físico para que seja otimizado seu poder anti inflamatório e 
eficácia à um determinado objetivo para um determinado público alvo (ERTEK, 
CICERO, 2012). 
Apesar das diversas diretrizes sobre a prática do exercício físico, parece haver 
um consenso sobre os comprovados resultados no aumento da força e hipertrofia 
musculares decorrentes do TF, sendo este recomendado aos indivíduos idosos 
principalmente devido às mudanças decorrentes do processo de sarcopenia com o 
envelhecimento (STERNFELD et al., 2005; ASSUMPÇÃO, 2006; DELANEY, 2006; 
HUANG et al., 2006; JOVINE et al., 2006; FOSCHINI et al., 2007; ORSATTI et al., 
2008; SCHWAB, KLEIN, 2008; SOUZA et al., 2008; SANTOS, 2009; SOUZA, 2010).  
O mesmo acontece com o treinamento aeróbio quanto à sua eficácia no aumento 
dos índices de capacidade cardiorrespiratória (DAVIS et al., 1979; POOLE, GAESSER, 
1985; SUTTON, 1992; ACSM, 1998), mostrando que tanto treinamento de força quanto 
aeróbio são de extrema importância no processo de envelhecimento. 
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Tradicionalmente, o TA tem sido amplamente recomendado para a melhora da 
capacidade cardiorrespiratória, composição corporal e perfil inflamatório em diferentes 
populações (PETERSEN, PEDERSEN, 2005; CORNELISSEN et al., 2009; ACSM, 
2011), sendo que a potência aeróbia tem sido apontada como sendo inversamente e 
independentemente relacionada aos fatores de risco para DCVs (JURCA et al., 2004) e 
taxa de mortalidade (PARK et al., 2009). 
Entretanto, a recomendação do TF também é de extrema importância por 
promover o aumento da massa muscular, massa óssea e força muscular (PETERSEN, 
PEDERSEN, 2005; ACSM, 2009), sendo que a força muscular também tem sido 
apontada como sendo inversamente relacionada ao desenvolvimento de DCV (JURCA 
et al., 2004) e taxa de mortalidade (RUIZ et al.,2008). 
A eficácia tanto do TF quanto do TA na melhora da saúde tem sido comprovada 
por estudos que demonstraram a redução dos fatores de risco para DCV (BANZ, 
MAHER, THOMPSON, 2003; BRAITH, STEWART, 2006; MARTINS et al., 2010). 
Associados a esta redução, observa-se a redução de marcadores como o TNF-α, 
IL-6 e PCR após o treinamento de força (TF) (GREIWE et al., 2001; PRESTES et al., 
2009; DONGES, DUFFIELD, DRINKWATER, 2010) e após o treinamento aeróbio 
(TA) (ADAMOPOULOS et al., 2001; LARSEN et al., 2001; GOLDHAMMER et al., 
2005). No entanto, outros estudos não encontraram reduções em nenhum desses 
marcadores inflamatórios após estes regimes de treinamento físico (BRUUNSGAARD 
et al., 2004; HAMMETT et al., 2004; BAUTMANS et al., 2005; WHITE et al., 2006; 
FERREIRA et al., 2009). 
Outra possibilidade são as adaptações obtidas frente a associação dos 
treinamentos aeróbio e de força muscular, ou seja, a utilização do treinamento 
combinado (TC) em uma mesma unidade de treinamento ou em dias alternados 
(PUTMAN et al., 2004; NADER, 2006; ACSM, 2007; COFFEY, HAWLEY, 2007; 
ACSM, 2009; HAWLEY, 2009). 
O TC também tem se mostrado eficiente tanto para a redução dos fatores de 
risco para DCVs (IZQUIERDO et al., 2005; STEWART, 2005; JORGE et al., 2011) 
quanto para as adaptações da força muscular e capacidade cardiorrespiratória 
(BALABINIS et al., 2003; HÄKKINEN et al., 2003; KARAVIRTA et al., 2011; 
LIBARDI et al., 2012). 
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Embora os benefícios na redução dos fatores de risco para DCV tenham sido 
comprovados com a utilização do Treinamento Aeróbio (ADAMOPOULOS et al., 
2001; LARSEN et al., 2001; BRUUNSGAARD et al., 2004; GOLDHAMMER et al., 
2005; ARAI, DUARTE, NATALE, 2006), Treinamento de Força (GREIWE et al., 
2001; PRESTES et al., 2009; DONGES, DUFFIELD, DRINKWATER, 2010) e 
Treinamento Combinado (IZQUIERDO et al., 2005; STEWART, 2005; JORGE et al., 
2011; LIBARDI et al., 2011; LIBARDI et al., 2012), ainda não há um consenso de qual 
seria o melhor protocolo a ser seguido. 
Uma das instituições mais respeitadas no mundo quanto à prescrição de 
exercícios voltada ao aprimoramento da saúde, o American College of Sports Medicine, 
recomenda para idosos a realização de 150-300 min/semana de exercício aeróbio de 
moderada intensidade e/ou 75-150 min/semana de intensidade vigorosa, além de pelo 
menos duas vezes por semana de treinamento de força e o mesmo para o treinamento de 
flexibilidade (ACSM, 2009). No entanto, em trabalho recente proposto e desenvolvido 
por nosso grupo de pesquisa, submeteu idosos a dois protocolos de treinamento 
combinado, consistindo de duas sessões de treinamento de força combinado a duas 
sessões de treinamento aeróbio por semana, onde foi demonstrado aumento do VO2pico e 
também ganhos neuromusculares após 12 semanas de treinamento (LIBARDI et al., 
2015). 
Embora o treinamento combinado tenha sido muito recomendado para a melhora 
da capacidade funcional em indivíduos idosos e atenuar os declínios fisiológicos 
relacionados com o envelhecimento (ACSM, 2009), as evidências sobre os efeitos deste 
tipo de treinamento no perfil inflamatório ainda continuam controversas, onde alguns 
estudos apresentam redução do perfil inflamatório (STEWART et al., 2007; 
TIMMERMAN et al., 2008; BALDUCCI et al., 2012; MARKOFSKI et al., 2013), 
enquanto outros não apresentam esta alteração (CONRAADS et al., 2002; NICKLAS et 
al., 2004; BEAVERS et al., 2010; LIBARDI et al., 2011; LIBARDI et al., 2012). 
Adicionalmente, a esta proposta de estudo, outra metodologia de treinamento 
que tem apresentado resultados interessantes é o treinamento de força de baixa 
intensidade com restrição do fluxo sanguíneo (TAKARADA et al., 2000a; SATO, 
2005). Este método utilizando a restrição do fluxo sanguíneo tem demonstrado 
resultados na diminuição da atrofia muscular em jovens submetidos à operação para 
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reconstrução do ligamento cruzado anterior (TAKARADA, TAKAZAWA, ISHII, 
2000b), assim como o aumento da força e área de secção transversa em idosos 
submetidos ao treinamento de força de baixa intensidade (TAKARADA et al., 2000a; 
GUALANO et al., 2010, KARABULUT et al., 2010) e em jovens e idosos submetidos 
ao treinamento de caminhada utilizando este tipo de restrição de fluxo nos membros 
exercitados (ABE, KEARNS, SATO, 2006; OZAKI et al., 2010). 
A principal adaptação do treinamento de força com restrição do fluxo sanguíneo 
é a hipertrofia muscular, cujo mecanismo primário inclui o acúmulo metabólico que 
estimula o aumento de fatores do crescimento, recrutamento de fibras do tipo II e 
aumento da síntese proteica (LOENNEKE, WILSON, WILSON, 2010). 
Laurentino et al. (2012) compararam 29 homens jovens fisicamente ativos, 
randomizados em três grupos: treinamento de força com baixa intensidade, baixa 
intensidade com restrição do fluxo sanguíneo e alta intensidade, verificando que os 
ganhos na força muscular e na área de secção transversa da coxa foram similares entre o 
treinamento de força de baixa intensidade com restrição do fluxo sanguíneo e o 
treinamento de alta intensidade. 
Mais recentemente, Vechin et al. (2015) verificaram os efeitos do treinamento de 
força de alta intensidade e o treinamento de força de baixa intensidade com restrição do 
fluxo sanguíneo em 23 idosos, concluindo que, embora o treinamento de força de alta 
intensidade tenha induzido maiores magnitudes de ganho na força muscular, ambos os 
regimes de treinamento foram efetivos no aumento da área de secção transversa do 
quadríceps e força muscular. 
Além disso, Karabulut et al. (2013) compararam os efeitos do treinamento de 
força de alta intensidade com o treinamento de força de baixa intensidade com restrição 
do fluxo sanguíneo em 36 idosos, verificando que ambos os regimes de treinamento não 
causaram aumentos nos marcadores inflamatórios e de dano muscular em repouso, 
sugerindo que ambos os treinamentos são bem tolerados por indivíduos idosos. 
Desta forma, devido às adaptações similares ao treinamento de força de alta 
intensidade, quanto à força e hipertrofia muscular, associado a um baixo estresse 
mecânico, o treinamento de força de baixa intensidade com restrição do fluxo sanguíneo 
pode ser uma estratégia interessante de intervenção de treinamento físico, na tentativa 
de minimizar os decréscimos musculares em indivíduos idosos e o risco de lesões 
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músculo-articulares (LOENNEKE, WILSON, WILSON, 2010; LOENNEKE et al., 
2011). 
Assim, a partir da proposta de viabilizarmos um programa de treino com ganhos 
funcionais para indivíduos idosos (LIBARDI et al., 2015) buscando evitar um alto 
estresse mecânico e possíveis riscos relacionados ao treinamento de força de alta 
intensidade, utilizamos o treinamento de força de baixa intensidade com restrição do 
fluxo sanguíneo combinado ao TA como uma nova proposta de treinamento para 
idosos. Justifica-se desta forma, o presente estudo onde foram analisadas as possíveis 
alterações no perfil inflamatório de idosos submetidos a esta proposta de programa de 
treinamento. 
Como apresentado na introdução deste trabalho, nossa hipótese é que, ao 
compararmos as propostas de treinamento combinado utilizando TF de alta intensidade 
(TC) e TF de baixa intensidade com restrição do fluxo sanguíneo (TCRFS), ambos os 
protocolos de treinamento promoveriam além de estímulos suficientes para gerar 
adaptações positivas na capacidade funcional, também efeitos anti inflamatórios em 
idosos. 
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3. OBJETIVOS 
3.1. OBJETIVO GERAL 
 Comparar os efeitos do treinamento combinado (TC) e combinado com restrição 
do fluxo sanguíneo (TCRFS) no comportamento dos marcadores inflamatórios 
em idosos saudáveis. 
3.2. OBJETIVOS ESPECÍFICOS 
 Verificar o efeito crônico do TC e TCRFS sobre as concentrações dos 
marcadores inflamatórios (IL-6, IL-10, IL-15, TNF-α e PCR); 
 Verificar o efeito crônico do TC e TCRFS sobre as adaptações no pico de torque 
e taxa de desenvolvimento de torque. 
 Relacionar o perfil inflamatório basal com as variáveis funcionais, 
antropométricas e do perfil lipídico. 
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4. MATERIAL E MÉTODOS 
4.1. SUJEITOS  
 
Para seleção dos voluntários deste estudo foram estabelecidas etapas de 
divulgação à comunidade interna da Unicamp e/ou recrutados a partir de divulgação 
feita pelo portal da Universidade na Internet, além de outros veículos de comunicação, 
que deveriam atender os seguintes critérios de inclusão: idade a partir de 60 anos do 
sexo masculino e feminino, deveriam ser considerados irregularmente ativos nível B ou 
sedentários segundo o questionário internacional de nível de atividade física (IPAQ) 
(PARDINI et al., 2001) e não terem participado regularmente de nenhum programa de 
treinamento físico ao longo dos últimos seis meses precedentes segundo o questionário 
de atividade física habitual “Baecke” (FLORINDO; LATORRE, 2003). 
Os dados pessoais, as características e hábitos de cada voluntário foram obtidos por 
meio de entrevista prévia e do preenchimento de uma ficha individual (anamnese). Todos 
os voluntários foram previamente informados sobre os procedimentos do estudo e os que 
concordaram em participar do mesmo, assinaram o termo de consentimento livre e 
esclarecido (Apêndice A). O presente estudo seguiu os princípios éticos descritos na 
Declaração de Helsinki (WMA, 2008) com relação aos estudos envolvendo seres humanos 
e foi aprovado pelo Comitê de Ética em pesquisa da Universidade Estadual de Campinas 
(parecer CEP-FCM/UNICAMP nº 1303/2011, Anexo A). 
 Todos os voluntários realizaram avaliação clínica composta de 
eletrocardiograma de repouso e teste ergométrico, conduzidos por um médico 
cardiologista antes do início do estudo. Como critérios de exclusão foram adotados a 
manifestação de doença isquêmica do miocárdio, arritmias, hipertensão arterial ou 
qualquer tipo de patologia músculo-articular que impedisse a realização das avaliações 
e/ou treinamento, ou ainda o uso de qualquer medicamento que interferisse na variável 
analisada. Uma vez detectada alguma dessas doenças, os voluntários foram 
encaminhados ao hospital das clínicas da UNICAMP para realização de exames clínicos 
mais específicos e devidos encaminhamentos. 
Como critérios de descontinuidade para os voluntários que iniciaram o 
treinamento, foram adotados: a) a falta de motivação ou disponibilidade do voluntário em 
frequentar as sessões de treinamento; b) frequência das sessões de treinamento inferior a 
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85%; c) lesões ortopédicas que impossibilitaram a prática de treinamento por períodos 
superiores a 15 dias. 
Desta forma, apresentamos a seguir um fluxograma (Figura 1) ilustrando as várias 
etapas e respectivo número de voluntários envolvidos que resultaram na amostra atual 
estudada, que consiste em 33 voluntários. 
 
Figura 1: Fluxograma do processo de seleção dos voluntários. Legenda: ♂ = Homens; ♀ = 
Mulheres. 
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4.2. DELINEAMENTO DO ESTUDO 
 
Apresentamos a seguir a ilustração das avaliações realizadas em ordem 
cronológica antes e após o período de intervenção de 12 semanas (Figura 2), sendo 
realizadas as coletas de sangue, testes funcionais e da composição corporal. 
 
 
 
Os voluntários foram distribuídos randomicamente em três grupos: treinamento 
combinado (TC, n = 11), treinamento combinado com restrição do fluxo sanguíneo 
(TCRFS, n = 11) e grupo controle (GC, n = 11). As características dos voluntários são 
apresentadas a seguir na Tabela 1. 
Os grupos TC e TCRFS foram submetidos a 12 semanas de treinamento, 
enquanto o grupo controle permaneceu por todo o período experimental sem realizar 
nenhum tipo de treinamento físico.  O protocolo de treinamento, tanto para TC quanto 
para TCRFS, foi dividido em etapa 1 e etapa 2, com duração de seis semanas 
consecutivas cada. Entre as duas etapas foram realizados os testes de 1-RM e 
cardiopulmonar para reajuste da carga do treinamento de força e aeróbio, 
Figura 2: Delineamento do Estudo. Legenda: Av. Clínica = Avaliação Clínica; Bioq. = 
Bioquímico, Coleta de Sangue; REMA = Ressonância Magnética Muscular do quadríceps; 
Antrop. = Antropometria; CVIBM = Contração Voluntária Isométrica Balística Máxima; 1-RM 
= teste de força máxima no Leg-Press 45º; TCP = teste cardiopulmonar em esteira rolante. 
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respectivamente (Figura 2). Importante ressaltar que os voluntários que fizeram parte do 
GC, realizaram avaliações cardiopulmonares e da força somente pré e pós-treinamento. 
Nas duas etapas, os indivíduos realizaram quatro sessões semanais de treinamento, em 
dias alternados (segunda e quinta-feira, treinamento de força; terça e sexta-feira, 
treinamento aeróbio), conforme será descrito a seguir. 
 
4.3. PROTOCOLO EXPERIMENTAL 
 
Alguns dos testes realizados no presente protocolo experimental foram utilizados 
para a caracterização da amostra estudada (antropometria, recordatório alimentar, perfil 
lipídico e insulinemia) e a efetividade dos protocolos de treinamento (área de secção 
transversa do quadríceps, força muscular e consumo pico de oxigênio). 
 
4.3.1. ANÁLISES BIOQUÍMICAS 
 
Para as análises bioquímicas, foram coletados 10 ml de sangue da veia 
antecubital dos voluntários, entre 7h e 8h da manhã após um período de jejum de 12 
horas. As coletas foram realizadas no Laboratório de Fisiologia do Exercício (Fisex) da 
Faculdade de Educação Física da Universidade Estadual de Campinas, por um 
profissional da área de enfermagem capacitado e especializado, respeitando todas as 
normas de biossegurança. Além do jejum de 12 horas, todos os indivíduos foram 
orientados a não consumirem alimentos contendo cafeína e álcool por 24 horas, assim 
como a não realizarem atividade física extenuante 72 horas antes da coleta (SPOSITO et 
al., 2007). O sangue foi coletado em um tubo Vacutainer® de 10mL com gel separador 
de soro que permaneceu em descanso por 30 minutos em temperatura ambiente antes de 
ser centrifugado por 15 minutos a 5.000 rotações por minuto em uma centrífuga 
(Excelsa Baby I, modelo 206). Após este processo, o soro foi removido do tubo por 
meio de uma pipeta descartável, colocado em tubos do tipo eppendorf® de 1,5mL e 
armazenado em biofreezer a -80°C (biofreezer, ultra freezer CL374-86V, coldlab, 
brasil) para análises bioquímicas posteriores. 
Para a dosagem dos marcadores inflamatórios (IL-6, IL-10, IL-15, TNF-α e 
PCR), as amostras de soro foram descongeladas e analisadas em duplicata pelo método 
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imunoenzimático ELISA (enzyme-linked immunosorbent assay, ELISA, Biotek modelo 
ELX 800, EUA), por meio de kits ultra sensíveis (R&D Systems), sendo utilizado um 
kit específico para cada um dos marcadores. 
Basicamente para cada kit o procedimento para análise consistiu na utilização de 
uma placa com 96 poços (wells), sendo que 16 destes poços foram utilizados para a 
determinação da curva padrão em duplicata. A partir daí, foram realizados os seguintes 
processos: adição de diluente nos poços, adição da amostra nos poços, lavagem, adição 
de conjugado nos poços, lavagem, adição de solução substrato nos poços, adição de 
solução amplificadora nos poços (este passo não aconteceu em todos os kits), adição de 
solução “stop” nos poços e leitura da placa pela densidade óptica. Com os valores de 
absorbância fornecidos pela leitura da placa, cria-se um gráfico plotando os valores de 
absorbância no eixo “y” e os valores das concentrações no eixo “x” e, em seguida, 
realiza-se uma regressão não linear polinomial de quarta ordem para obter os valores 
das concentrações das amostras. 
Além dos marcadores inflamatórios, também foram feitas análises para 
caracterizar o perfil lipídico dos voluntários estudados: Colesterol Total (CT, por 
método enzimático-trinder), Triglicérides (TG, por método enzimático-trinder) e 
Lipoproteína de Alta Densidade (HDL-Colesterol, por método acelerador – detergente 
seletivo). A concentração de Lipoproteína de Baixa Densidade (LDL-Colesterol) foi 
obtida por meio da equação de Friedewald (FRIEDEWALD, LEVY, FREDRICKSON, 
1972). No mesmo intuito, para caracterizar o fator precursor de diabetes, foi analisada a 
concentração de insulina pelo método de quimioluminescência. 
 
4.3.2. ÁREA DE SECÇÃO TRANSVERSA DO QUADRÍCEPS (ASTM) 
 
A ASTM do quadríceps de ambos os membros inferiores foi determinada por 
meio da imagem de ressonância magnética (Signa LX 9.1, GE Healthcare, Milwaukee, 
WI, EUA), conforme descrito anteriormente por Vechin et al. (2015). Os voluntários 
foram instruídos a deitar no aparelho de ressonância magnética em decúbito dorsal com 
os joelhos estendidos. Uma imagem de referência inicial foi obtida para determinar a 
distância perpendicular do trocanter maior do fêmur à borda inferior do epicôndilo 
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lateral do fêmur, que foi definido como o comprimento do segmento. A AST do 
quadríceps foi medida a 50% do comprimento do segmento com cortes de 0,8cm por 3 
segundos. A sequência de pulso foi realizada com um campo de visão entre 400 e 420 
mm, tempo de repetição de 350 ms, eco time de 9 a 11 ms, duas aquisições de sinal e 
uma matriz de reconstrução de 256 x 256 mm. As imagens foram então transferidas à 
uma estação de trabalho (Advantage Workstation 4.3; GE Healthcare) para determinar a 
AST do quadríceps. Finalmente, a área muscular do quadríceps foi identificada e 
delimitada manualmente em triplicata por um pesquisador especializado, utilizando o 
software ImageJ (National Institutes of Health, Bethesda, MD), e a média dos valores 
obtidos foi usada para as análises adicionais. O coeficiente de variação entre medidas 
foi de 1,89%. 
 
4.3.3. AVALIAÇÃO ANTROPOMÉTRICA 
  
 A avaliação antropométrica dos voluntários foi realizada para caracterização da 
amostra estudada. 
 A avaliação da massa corporal foi realizada por meio de balança mecânica 
(Welmy, Brasil) (precisão de 0,1 kg) e a estatura foi obtida em um estadiômetro de 
madeira com precisão de 0,1 cm, de acordo com os procedimentos descritos por Gordon 
et al. (1989). Todos os indivíduos foram medidos e pesados descalços, utilizando o 
mínimo de roupa possível. A partir das medidas de massa corporal e estatura, calculou-se o 
índice de massa corpórea (IMC) por meio do quociente peso corporal/estatura2, sendo 
massa corporal expressa em quilogramas (kg) e a estatura em metros (m). Foi avaliada 
também a circunferência de cintura por meio de fita flexível, com precisão de 0,1 cm, de 
acordo com as técnicas convencionais descritas por Callaway et al. (1988). 
 
4.3.4. CONTROLE DOS HÁBITOS NUTRICIONAIS 
 
Os participantes foram orientados por pesquisadores da área da nutrição 
previamente treinados para o preenchimento de registros alimentares de três dias da 
semana, sendo um deles sábado ou domingo. O consumo calórico total, a quantidade e 
as proporções de macronutrientes (carboidratos, lipídios e proteínas) foram 
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determinados por meio do software de avaliação nutricional e prescrição dietética 
Dietpro® 5i. A tabela Brasileira de Composição dos Alimentos (TACO) da UNICAMP 
foi a tabela utilizada como base de dados para a análise dos Registros Alimentares, por 
ser composta pelos principais alimentos consumidos no Brasil. É importante salientar 
que os voluntários foram instruídos a não alterarem sua rotina alimentar durante o 
período de intervenção do estudo, não sendo prescrita nenhuma dieta específica para os 
mesmos, já que o intuito do estudo foi verificar o efeito do exercício somente. 
 
4.3.5. AVALIAÇÃO DA FORÇA MUSCULAR – TESTE DE 1-RM 
 
Para a avaliação da força máxima, foi realizado o teste de uma repetição máxima 
(1-RM) no leg press 45º (Johnson Matrix, G3-PL70, São Paulo, Brasil) seguindo as 
orientações da American Society of Exercise Physiologists (ASEP), para avaliação da 
força máxima dinâmica (BROWN, WEIR, 2001). Antes do teste, os voluntários 
realizaram um aquecimento geral de cinco minutos em cicloergômetro. Após o 
aquecimento geral, os voluntários realizaram um aquecimento específico consistindo de 
duas séries submáximas com cargas ao redor de 50% (sete repetições) e 70% (três 
repetições) da carga estimada para 1-RM (PIERCE et al., 2008).  
Após o aquecimento específico, um intervalo de três minutos foi dado antes dos 
voluntários serem submetidos ao teste. Este teste consistiu na obtenção da máxima 
quantidade de peso que pode ser levantada em um ciclo completo (alongamento-
encurtamento) do exercício (leg press 45º, Johnson Matrix, G3-PL70, São Paulo, 
Brasil). A carga inicial para o teste máximo foi estimada durante as sessões de 
familiarização, e a partir disso, o peso levantado foi aumentado até que o voluntário não 
conseguisse completar uma repetição com a carga imposta. O número total de tentativas 
para achar o valor de 1-RM não poderia ser maior do que cinco. Entre as tentativas 
houve um intervalo de três minutos. A partir dos valores de 1-RM, foram estabelecidas 
as intensidades prescritas para o treinamento de força. 
Para diminuir o efeito da aprendizagem e aumentar a confiabilidade dos 
resultados no teste de 1-RM, os voluntários realizaram o teste e reteste após 48-72 
horas. 
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4.3.6. CONTRAÇÃO VOLUNTÁRIA ISOMÉTRICA BALÍSTICA MÁXIMA 
 
Contrações isométricas balísticas são comumente utilizadas para avaliar o pico do 
torque isométrico e ativação neuromuscular máxima (WALLERSTEIN et al., 2010). Desse 
modo, para a avaliação da contração voluntária isométrica balística máxima (CVIBM) dos 
músculos extensores do joelho, os idosos permaneceram sentados em uma cadeira que 
fazia parte do dinamômetro isocinético (Biodex System 4, Biomedical Systems, Newark, 
CA, USA). Seu tronco e quadril foram presos por cintos para evitar movimentos acessórios. 
O centro de rotação do joelho (fossa intercondilar média) do membro inferior esquerdo foi 
alinhado com o centro de rotação do dinamômetro, que estava fixado em um ângulo de 60° 
da articulação do joelho em relação à horizontal. O ponto de apoio do braço de alavanca do 
aparelho foi situado a um centímetro proximal do maléolo medial do voluntário. O torque 
líquido produzido pelos músculos extensores do joelho foi obtido diretamente através do 
programa acoplado ao sistema do dinamômetro. A frequência de aquisição dos dados de 
torque foi de 100 Hz. Os voluntários fizeram três tentativas com dois minutos de intervalo 
entre elas. Durante a contração eles foram instruídos a atingir o pico de torque o mais 
rápido possível e mantê-lo por dois segundos adicionais e depois relaxar, sendo 
considerado o pico de torque (PT) como o maior valor obtido durante a contração. 
A taxa de desenvolvimento de torque (TDT) refere-se à capacidade de produzir 
torque rapidamente e é um importante indicador de prevenção do risco de quedas, sendo 
obtida por meio da CVIBM em dinamômetro isocinético. A partir disso, é possível 
determinar a TDT por meio da curva torque-tempo, estabelecendo uma razão entre o 
delta do torque (∆T) pelo delta do tempo (∆t) (ou seja, ∆T/∆t) em intervalos 
determinados, sendo expresso em Nm/s. Qualquer aumento na TDT é muito importante, 
pois indica um aumento na produção de torque nas fases iniciais da contração muscular, 
o que geralmente está compreendido em um intervalo de tempo de até 200 ms. Visto 
isso, foi determinada a TDT nos intervalos de tempo de 0-30, 0-50, 0-100 e 0-200 ms a 
partir do início da contração, sendo este determinado como o ponto em que a curva 
excede os níveis basais de torque, ou seja, maior do que 7,5 Nm (AAGAARD et al., 
2002). 
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4.3.7. TESTE CARDIOPULMONAR 
 
Os voluntários realizaram um teste incremental até a exaustão em esteira 
ergométrica (Quinton TM55, Bothell, Washington, USA), onde as trocas gasosas foram 
coletadas continuamente, respiração a respiração, por meio de um sistema metabólico de 
análise de gases (CPX, Medical Graphics, St. Paul, Minnesota, USA). O protocolo 
utilizado consistiu em uma velocidade inicial de aquecimento de 4 km/h durante dois 
minutos, seguidos de acréscimos de 0,3 km/h a cada 30 segundos até a exaustão física, 
mantendo-se uma inclinação constante de 1% (LIBARDI et al., 2011). Em seguida foi 
aplicado um período de recuperação de quatro minutos, sendo o primeiro minuto à 5 km/h 
com decréscimos de 1 km/h a cada minuto. 
Após o teste, o limiar anaeróbio ventilatório (LV) e o ponto de compensação 
respiratória (RCP) foram determinados por meio de uma análise visual gráfica, realizada 
por três observadores previamente treinados e familiarizados com o sistema de análise de 
gases. O LV foi determinado como o primeiro ponto de inflexão da produção de dióxido 
de carbono (VCO2) e ventilação pulmonar (VE) que antecede a hiperventilação pulmonar, 
onde ocorre a perda da linearidade destas variáveis em relação ao incremento linear do 
consumo de oxigênio (VO2), sendo que o RCP foi identificado por meio dos equivalentes 
ventilatórios de oxigênio (VE/VO2) e dióxido de carbono (VE/VCO2), considerando o 
aumento abrupto no VE/VCO2 (WASSERMAN et al., 1999). Já o consumo pico de 
oxigênio (VO2pico) foi o maior valor de VO2 obtido a partir da média dos valores de 
consumo nos últimos 30 segundos da avaliação cardiopulmonar, sendo acompanhado por 
outros critérios de determinação de um teste máximo como a razão das trocas gasosas 
maior do que 1,1 e frequência cardíaca máxima prevista para a idade (HOWLEY, 
BASSETT JR., WELCH, 1995). A partir dos valores de LV e RCP, foram estabelecidas 
as intensidades prescritas para o treinamento aeróbio dos voluntários na pista de 
atletismo. 
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4.3.8. DETERMINAÇÃO DA PRESSÃO SISTÓLICA DA COXA PARA 
RESTRIÇÃO DE FLUXO SANGUÍNEO 
 
Previamente à sessão de treinamento de força com restrição do fluxo sanguíneo 
era determinada a pressão arterial sistólica da coxa (mmHg), onde colocava-se um 
doppler vascular (DV-600, Martec, Ribeirão Preto, Brasil) sobre a artéria tibial posterior 
da perna dominante. O voluntário deitava em uma maca na posição supina até que o 
manguito específico (18 cm de largura x 80 cm de comprimento) fosse fixado na coxa e 
inflado até haver interrupção do pulso auscultatório da artéria tibial posterior. A partir 
daí, o manguito era desinflado até o ponto de restabelecimento do pulso auscultatório da 
artéria tibial posterior, sendo que a pressão sistólica da coxa foi determinada em 2 
mmHg acima deste ponto de restabelecimento do pulso. A pressão de treinamento foi 
estabelecida em 50% da pressão sistólica da coxa (LAURENTINO et al., 2008; 
GUALANO et al., 2010), e mantida constantemente durante toda a sessão de 
treinamento, incluindo nos intervalos entre as séries.  
 
4.3.9. PROTOCOLOS DE TREINAMENTO 
 
4.3.9.1. TREINAMENTO COMBINADO (TC) 
 
O TC consistiu no treinamento de força (TF) associado ao treinamento aeróbio 
(TA) em dias alternados, ou seja, os voluntários realizavam a sessão de TF na 2ª e 5ª 
feira e a sessão de TA na 3ª e 6ª feira, totalizando quatro sessões de treino por semana. 
A sessão de TF consistia na realização do exercício leg press 45º (Johnson Matrix, G3-
PL70, São Paulo, Brasil) com 4 séries de 10 repetições com intensidade de 70% de 1-
RM (durante a etapa 1) ou 80% de 1-RM (durante a etapa 2) e pausa de 60 segundos 
entre as séries, visto que o intuito do protocolo foi trabalhar em uma zona alvo que 
promovesse o aumento da força e a hipertrofia muscular. A realização de um único 
exercício na sessão de TF se deve ao fato do presente estudo ter como objetivo 
comparar os efeitos do TC e TCRFS e, sendo assim, houve a necessidade de prescrever 
uma sessão de TF (no caso do TC) similar a sessão de TFRFS (como será discutido no 
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tópico a seguir), onde, por conta da utilização do manguito para a restrição do fluxo 
sanguíneo dos membros inferiores, os indivíduos não conseguiam realizar um número 
maior de exercícios. Esta constatação foi verificada em um estudo piloto realizado 
previamente ao presente estudo (SOUZA, 2013). 
Para complementar a sessão de TF, os voluntários realizavam também, após o 
exercício leg press 45º, alguns exercícios de alongamento e estabilidade, como: 
contrações abdominais (3 séries de 15-20 repetições), posição de prancha (3 séries de 20 
segundos) e quatro exercícios de alongamento de membros superiores (puxando o braço 
contra o peito, puxando o braço por trás da nuca, entrelaçando as mãos e alongando a 
frente e alongando o braço para trás, realizando 3 séries de 20 segundos em cada um 
destes exercícios). 
O treinamento aeróbio foi realizado na pista de atletismo, onde os voluntários 
realizaram exercícios de caminhada ou corrida de maneira contínua, com variação da 
intensidade (55-85% do VO2pico) durante a sessão de treinamento (ACSM, 1998). Na 
etapa 1 a sessão tinha duração de 30 minutos, sendo 5 minutos na intensidade abaixo do 
LV, 20 minutos no LV e 5 minutos abaixo do LV. Na etapa 2 houve o ajuste da carga de 
treinamento que resultou na duração da sessão em 40 minutos, sendo 5 minutos na 
intensidade abaixo do LV, 15 minutos no LV, 15 minutos entre o LV e o RCP e 5 
minutos abaixo do LV. 
 O monitoramento da intensidade do treinamento foi realizado por meio das 
velocidades referentes ao LV e RCP encontradas durante o teste executado na esteira, 
ou seja, a partir da velocidade prescrita para o treino, o indivíduo deveria percorrer uma 
determinada distância em um determinado tempo para atingi-la, uma vez que o 
protocolo incremental utilizado no teste cardiopulmonar em esteira manteve 
constantemente a inclinação da esteira em 1% para minimizar as diferenças de relevo e 
possibilitar a transferência da velocidade da esteira para a pista de atletismo (JONES, 
DOUST, 1996). 
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4.3.9.2. TREINAMENTO COMBINADO COM RESTRIÇÃO DO FLUXO 
SANGUÍNEO (TCRFS) 
 
O TCRFS consistiu no treinamento de força com restrição do fluxo sanguíneo 
(TFRFS) associado ao treinamento aeróbio (TA) em dias alternados, ou seja, os 
voluntários realizavam a sessão de TFRFS na 2ª e 5ª feira e a sessão de TA na 3ª e 6ª 
feira, totalizando quatro sessões de treino por semana. A sessão de TFRFS consistia na 
realização do exercício leg press 45º (Johnson Matrix, G3-PL70, São Paulo, Brasil) com 
4 séries (1 de 30 repetições e 3 de 15 repetições) com intensidade de 20% de 1-RM 
(durante a etapa 1) ou 30% de 1-RM (durante a etapa 2) associada a 50% da pressão 
sistólica da coxa por meio de um manguito específico (18 cm de largura x 80 cm de 
comprimento) mantido na região proximal da coxa e pausa de 60 segundos entre as 
séries. Como explicado no tópico anterior, a realização de um único exercício na sessão 
de TFRFS se deve às características específicas deste tipo de treinamento, dificultando a 
realização de um maior número de exercícios. Entretanto, também se utilizavam os 
mesmos exercícios complementares durante a sessão de TFRFS assim como aconteceu 
na sessão de TF.  
O treinamento aeróbio do TCRFS foi idêntico ao do TC, ou seja, na etapa 1 a 
sessão tinha duração de 30 minutos, sendo 5 minutos na intensidade abaixo do LV, 20 
minutos no LV e 5 minutos abaixo do LV. Na etapa 2 houve o ajuste da carga de 
treinamento que resultou na duração da sessão em 40 minutos, sendo 5 minutos na 
intensidade abaixo do LV, 15 minutos no LV, 15 minutos entre o LV e o RCP e 5 
minutos abaixo do LV. 
    
4.4. ANÁLISE DE DADOS 
 
Inicialmente foi realizado o teste de Shapiro-Wilk e de Levene para testar a 
normalidade e homocedasticidade dos dados, respectivamente. Em seguida, foi 
calculado o Z score (calculado pela seguinte equação: (valor – média)/DP) e realizada a 
ANOVA one way para verificar a presença de possíveis outliers e comparar as 
diferenças entre grupos no momento pré. Os outliers foram definidos por meio da 
inspeção visual dos resultados obtidos na ANOVA one way ou quando o Z score do 
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dado foi ≥ 2. Para verificar o efeito do treinamento, foi utilizado modelo misto tendo 
grupo (TC, TCRFS e GC) e tempo (Pré e Pós) como fatores fixos e sujeitos como 
fatores randômicos, sendo utilizado para cada variável dependente. Foi utilizado o 
ajuste dos graus de liberdade de Kenward-Roger para dados não balanceados. O teste 
post hoc de Tukey foi empregado para a identificação das diferenças específicas nas 
variáveis em que os valores de F foram significantes. Quando foi detectada a diferença 
entre grupos no momento pré, realizou-se a análise de covariância (ANCOVA), 
utilizando como covariável o valor pré da variável. Para a comparação entre grupos do 
Δ% de modificação, foi realizada a ANOVA one way. O nível de significância foi de 
5% (p ≤ 0,05). Todas as análises foram realizadas no pacote estatístico SAS 9.3. Os 
dados são apresentados em média e desvio-padrão (com exceção da figura 10, onde os 
dados são apresentados em média e erro-padrão). 
Adicionalmente, foi calculado o d effect size das variáveis inflamatórias e 
realizada a análise de cluster (K-means cluster) dos dados no momento pré para a 
identificação de possíveis associações entre os marcadores inflamatórios e as variáveis 
estudadas, utilizando para isso o teste t Student para dados não pareados entre os grupos 
formados a partir do cluster para as diferentes variáveis. Para o d effect size, foi 
utilizada a seguinte classificação: d = 0,2, pequeno efeito; d = 0,5, médio efeito; d = 0,8, 
grande efeito (COHEN, 1988 apud NAKAGAWA, CUTHILL, 2007). 
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5. RESULTADOS 
 
A seguir será apresentado o volume de treinamento semanal dos grupos TC e 
TCRFS, onde além de ambos os grupos apresentarem um menor volume em relação ao 
TC convencional preconizado (ACSM, 2009), houve diferença entre os grupos. 
 
 
 
 
 
 
A tabela 1 apresenta as características antropométricas dos grupos controle 
(GC), treinamento combinado (TC) e treinamento combinado com restrição do fluxo 
sanguíneo (TCRFS) antes e após o período de 12 semanas. Houve diferença na massa 
corporal (p = 0,0064) e no IMC (p = 0,0109) entre TC e TCRFS, além de um efeito de 
tempo na circunferência da cintura (p = 0,0048). Os valores de IMC obtidos nos grupos 
e momentos caracterizam os voluntários como eutróficos. 
 
 
 
Figura 3: Valores médios ± DP do volume de treino semanal dos grupos treinamento 
combinado (TC) e treinamento combinado com restrição do fluxo sanguíneo (TCRFS). 
a = diferença do volume do aeróbio em relação à Etapa 1 (p ≤ 0,01); b = diferença do 
volume de força em relação à Etapa 1 (p ≤ 0,01); c = diferença do volume de força em 
relação ao TC (p ≤ 0,05). 
3a 3b 
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Tabela 1: Valores médios ± DP das variáveis antropométricas pré e pós 12 semanas dos 
grupos GC, TC e TCRFS. 
Variáveis  
GC (n = 11) 
(♂ = 6, ♀ = 5) 
TC (n = 11) 
(♂ = 6, ♀ = 5) 
TCRFS (n = 11) 
(♂ = 5, ♀ = 6) 
Idade (anos)  67,9 ± 5,2 64,2 ± 3,5 63,3 ± 4,1* 
Estatura (m)  1,6 ± 0,1 1,7 ± 0,1 1,6 ± 0,1 
MC (kg) (A) 
Pré 57,7 ± 4,4 66,4 ± 5,9 70,3 ± 9,2 
Pós 57,6 ± 4,3 65,4 ± 5,9 70,2 ± 8,0# 
IMC (kg/m2) 
(A) 
Pré 23,4 ± 2,6 24,9 ± 2,1 26,6 ± 2,4 
Pós 23,4 ± 2,7 24,6 ± 2,1 26,4 ± 1,9# 
CC (cm) 
Pré 80,6 ± 8,7 84,3 ± 2,8 86,3 ± 8,7 
Pósb 79,7 ± 8,6 82,4 ± 3,5 85,9 ± 8,0 
Legenda: MC = massa corporal; IMC = índice de massa corporal; CC = circunferência de 
cintura. Dados apresentados em média ± desvio-padrão. (A) = ANCOVA. bEfeito de tempo (p 
≤ 0,05); *Diferença estatística em relação ao GC (p ≤ 0,05); #Diferença estatística em relação 
ao TC (p ≤ 0,05). 
 
 
 
 
A tabela 2 apresenta as características da dieta dos voluntários dos grupos 
controle (GC), treinamento combinado (TC) e treinamento combinado com restrição do 
fluxo sanguíneo (TCRFS) antes e após o período de 12 semanas. Não houve diferença 
em nenhuma das variáveis. 
 
 
Tabela 2: Característica da dieta dos voluntários dos grupos GC, TC e TCRFS pré e 
pós 12 semanas. 
Variáveis  
GC (n = 11) 
(♂ = 6, ♀ = 5) 
TC (n = 11) 
(♂ = 6, ♀ = 5) 
TCRFS (n = 11) 
(♂ = 5, ♀ = 6) 
CHO (%) 
Pré 49,4 ± 5,3 49,9 ± 5,8 50,4 ± 7,2 
Pós 46,4 ± 7,6 52,1 ± 7,5 50,2 ± 8,5 
Proteína (%) 
Pré 18,0 ± 2,1 19,6 ± 2,6 17,1 ± 2,5 
Pós 16,0 ± 1,7 17,0 ± 3,7 18,7 ± 2,3 
Gordura (%) 
Pré 31,8 ± 5,4 30,0 ± 3,6 33,3 ± 6,7 
Pós 34,9 ± 2,9 30,7 ± 4,6 30,3 ± 5,7 
Kcal 
Pré 2000,7 ± 711,8 1942,6 ± 300,9 2021,0 ± 466,9 
Pós 2125,4 ± 644,9 1763,8 ± 496,4 1807,3 ± 557,0 
Legenda: CHO = carboidratos. Dados apresentados em média ± desvio-padrão. 
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Como mencionado anteriormente, a partir de um recente estudo de nosso grupo 
com indivíduos idosos (LIBARDI et al., 2015) foi observada a eficiência dos protocolos 
utilizados no presente estudo (TC e TCRFS) no aumento da força (1-RM), hipertrofia 
muscular (AST) e VO2pico. Tais melhoras que comprovam a eficiência dos protocolos de 
treinamento são apresentadas na tabela 3. 
 
 
Tabela 3: Percentual de modificação após 12 semanas das variáveis funcionais dos 
grupos GC, TC e TCRFS. 
Variáveis GC (n = 7) p TC (n = 8) p TCRFS (n = 10) p 
1-RM (%) -4,3 > 0,05 38,1 < 0,001 35,4 0,001 
ASTq (%) -2,2 > 0,05 7,3 < 0,0001 7,6 < 0,0001 
VO2pico (%) -1,1 > 0,05 9,5 0,04 10,3 0,02 
Adaptado de Libardi et al. (2015). Legenda: 1-RM = teste de força máxima no Leg-Press 45º; 
ASTq = Área de Secção Transversa do Quadríceps; VO2pico = Consumo Pico de Oxigênio. p = 
significância entre os momentos pré e pós. 
 
 
Adicionalmente foram verificadas as variáveis neuromusculares a partir da 
contração voluntária isométrica balística máxima (CVIBM) em dinamômetro 
isocinético, apresentadas na tabela 4, não sendo observada diferença estatística em 
nenhuma das variáveis estudadas.  
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Tabela 4: Valores médios ± DP das variáveis neuromusculares pré e pós 12 semanas 
dos grupos GC, TC e TCRFS. 
Variáveis  
GC (n = 11) 
(♂ = 6, ♀ = 5) 
TC (n = 11) 
(♂ = 6, ♀ = 5) 
TCRFS (n = 11) 
(♂ = 5, ♀ = 6) 
PT 
(Nm) 
Pré 117,7 ± 43,8 149,0 ± 33,1 136,3 ± 38,1 
Pós 115,7 ± 45,3 137,5 ± 41,1 135,4 ± 42,6 
TDT 30 
(Nm/s) 
Pré 890,0 ± 578,7 1045,6 ± 216,5 1016,3 ± 339,0 
Pós 758,9 ± 392,1 1096,7 ± 526,8 908,5 ± 364,8 
TDT 50 
(Nm/s) 
Pré 679,2 ± 376,1 869,6 ± 256,0 866,4 ± 235,7 
Pós 683,8 ± 334,3 841,7 ± 299,2 842,7 ± 346,5 
TDT 100 
(Nm/s) 
Pré 506,7 ± 246,5 721,0 ± 224,0 716,6 ± 193,4 
Pós 481,7 ± 250,7 719,0 ± 182,5 697,6 ± 191,7 
TDT 200 
(Nm/s) 
Pré 395,5 ± 170,8 511,4 ± 130,1 514,9 ± 153,2 
Pós 349,7 ± 152,5 480,6 ± 135,7 500,3 ± 135,3 
Legenda: PT = Pico de Torque dos Músculos Extensores do Joelho; TDT 30 = Taxa de 
Desenvolvimento de Torque de 0-30 ms dos Músculos Extensores do Joelho; TDT 50 = Taxa 
de Desenvolvimento de Torque de 0-50 ms dos Músculos Extensores do Joelho; TDT 100 = 
Taxa de Desenvolvimento de Torque de 0-100 ms dos Músculos Extensores do Joelho; TDT 
200 = Taxa de Desenvolvimento de Torque de 0-200 ms dos Músculos Extensores do Joelho. 
 
 
 
 
 
 
A tabela 5 apresenta as variáveis cardiorrespiratórias: velocidade pico de corrida, 
consumo do limiar anaeróbio ventilatório (VO2LV), velocidade do limiar anaeróbio 
ventilatório, consumo do ponto de compensação respiratória (VO2RCP) e velocidade do 
ponto de compensação respiratória. Como mostrado em publicação recente de nosso 
grupo (LIBARDI et al., 2015), observamos aumento no consumo pico de oxigênio nos 
grupos treinamento (TC e TCRFS). Ao analisarmos as demais variáveis obtidas pelo 
teste cardiopulmonar, observamos melhora da velocidade pico de corrida (p = 0,0025) 
nos grupos TC e TCRFS com o treinamento, além de um efeito de tempo na velocidade 
do ponto de compensação respiratória (p = 0,0004). 
 
 
 
 
60 
 
 
 
Tabela 5: Valores médios ± DP das variáveis cardiorrespiratórias pré e pós 12 semanas 
dos grupos GC, TC e TCRFS. 
Variáveis  
GC (n = 11) 
(♂ = 6, ♀ = 5) 
TC (n = 11) 
(♂ = 6, ♀ = 5) 
TCRFS (n = 11) 
(♂ = 5, ♀ = 6) 
Vel. Pico 
(km/h) 
Pré 8,6 ± 0,8 9,1 ± 1,2 8,1 ± 0,9 
Pós 8,7 ± 0,7 10,5 ± 1,9** 8,8 ± 1,1** 
VO2LV 
(ml/kg/min) 
Pré 13,5 ± 1,0 14,2 ± 1,5 14,6 ± 0,9 
Pós 12,3 ± 1,4 13,7 ± 3,2 14,3 ± 2,1 
Vel. LV 
(km/h) 
Pré 5,4 ± 0,7 6,0 ± 1,0 5,5 ± 0,8 
Pós 5,8 ± 0,5 5,9 ± 1,0 5,8 ± 0,7 
VO2RCP 
(ml/kg/min) 
Pré 17,5 ± 3,5 19,4 ± 4,3 19,0 ± 2,1 
Pós 19,1 ± 4,4 19,0 ± 4,5 21,9 ± 3,3 
Vel. RCP 
(km/h) 
Pré 7,0 ± 0,7 7,6 ± 1,3 6,9 ± 0,9 
Pósb 7,9 ± 1,3 8,1 ± 1,5 7,8 ± 1,4 
Legenda: Vel. Pico = Velocidade Pico de Corrida; VO2LV = Consumo de Oxigênio do Limiar 
Anaeróbio Ventilatório; Vel. LV = Velocidade do Limiar Anaeróbio Ventilatório; VO2RCP = 
Consumo de Oxigênio do Ponto de Compensação Respiratória; Vel. RCP = Velocidade do 
Ponto de Compensação Respiratória. Dados apresentados em média ± desvio-padrão. bEfeito 
de tempo (p ≤ 0,05); **Diferença estatística entre o momento pré e pós (p ≤ 0,01). 
 
 
 
 
A tabela 6 apresenta a caracterização do perfil lipídico dos voluntários: 
triglicérides, colesterol total, HDL, LDL, relação colesterol total/HDL e concentração 
de insulina. Houve interação grupo x tempo nos triglicérides (p = 0,0314) e efeito de 
tempo na LDL (p = 0,001). 
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Tabela 6: Caracterização do perfil lipídico dos voluntários dos grupos GC, TC e 
TCRFS. 
Variáveis  
GC (n = 11) 
(♂ = 6, ♀ = 5) 
TC (n = 11) 
(♂ = 6, ♀ = 5) 
TCRFS (n = 11) 
(♂ = 5, ♀ = 6) 
Triglicérides 
(mg/dL) 
Pré 88,6 ± 42,2 143,6 ± 68,2 132,0 ± 34,2 
Pósc 102,1 ± 71,6 144,9 ± 71,9 98,8 ± 26,3 
CT (mg/dL) 
(A) 
Pré 184,2 ± 26,6 202,9 ± 18,7 214,3 ± 22,6 
Pós 177,2 ± 24,7 201,1 ± 33,1 207,4 ± 17,3 
HDL (mg/dL) 
(A) 
Pré 46,7 ± 4,0 47,0 ± 3,7 61,4 ± 11,9 
Pós 47,1 ± 7,2 45,9 ± 4,6 61,6 ± 13,6 
LDL (mg/dL) 
Pré 119,9 ± 17,7 124,2 ± 19,5 131,1 ± 18,7 
Pósb 109,3 ± 13,6 126,3 ± 30,8 127,1 ± 17,9 
CT/HDL (A) 
Pré 3,7 ± 0,6 4,6 ± 0,7 3,4 ± 0,7 
Pós 3,6 ± 0,7 4,2 ± 0,7 3,4 ± 0,6 
Insulina 
(mcUI/mL) 
Pré 6,2 ± 2,3 7,1 ± 3,0 10,0 ± 4,4 
Pós 6,8 ± 3,8 8,4 ± 1,8 7,7 ± 3,6 
Legenda: CT = Colesterol Total; HDL = lipoproteína de alta densidade; LDL = lipoproteína de 
baixa densidade; CT/HDL = Relação Colesterol Total/HDL-Colesterol. Dados apresentados em 
média ± desvio-padrão. (A) = ANCOVA. bEfeito de tempo (p ≤ 0,05); cInteração grupo x 
tempo (p ≤ 0,05). 
 
 
 
 
 
As figuras a seguir apresentam os resultados dos marcadores inflamatórios (IL-6, 
IL-10, IL-15, TNF-α, razão IL-10/TNF-α e PCR,) antes e depois de 12 semanas nos 
grupos GC, TC e TCRFS. Nas figuras, são apresentados os valores do d effect size 
(COHEN, 1988 apud NAKAGAWA, CUTHILL, 2007). 
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Figura 4: Valores médios ± DP da concentração sérica da interleucina 
6 (IL-6) antes e após 12 semanas nos grupos controle (GC), 
treinamento combinado (TC) e treinamento combinado com restrição 
do fluxo sanguíneo (TCRFS). (A) = ANCOVA; c = interação 
covariável x grupo (p < 0,01). d = effect size. 
Figura 5: Valores médios ± DP da concentração sérica da interleucina 
10 (IL-10) antes e após 12 semanas nos grupos controle (GC), 
treinamento combinado (TC) e treinamento combinado com restrição 
do fluxo sanguíneo (TCRFS). d = effect size. 
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Figura 6: Valores médios ± DP da concentração sérica da interleucina 
15 (IL-15) antes e após 12 semanas nos grupos controle (GC), 
treinamento combinado (TC) e treinamento combinado com restrição do 
fluxo sanguíneo (TCRFS). d = effect size. 
Figura 7: Valores médios ± DP da concentração sérica da proteína C-
reativa (PCR) antes e após 12 semanas nos grupos controle (GC), 
treinamento combinado (TC) e treinamento combinado com restrição do 
fluxo sanguíneo (TCRFS). d = effect size. 
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Figura 8: Valores médios ± DP da concentração sérica do fator de 
necrose tumoral alfa (TNF-α) antes e após 12 semanas nos grupos 
controle (GC), treinamento combinado (TC) e treinamento combinado 
com restrição do fluxo sanguíneo (TCRFS). d = effect size. 
Figura 9: Valores médios ± DP da Razão entre a concentração da 
interleucina 10 e do fator de necrose tumoral alfa (IL-10/TNF-α) antes 
e após 12 semanas nos grupos controle (GC), treinamento combinado 
(TC) e treinamento combinado com restrição do fluxo sanguíneo 
(TCRFS). d = effect size. 
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Na figura a seguir são apresentados os percentuais de modificação dos 
marcadores inflamatórios após 12 semanas nos grupos controle (GC), treinamento 
combinado (TC) e treinamento combinado com restrição do fluxo sanguíneo (TCRFS). 
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Figura 10: Valores médios ± EP do percentual de modificação entre os momentos pré e pós 12 semanas nos grupos controle (GC), 
treinamento combinado (TC) e treinamento combinado com restrição do fluxo sanguíneo (TCRFS). IL-6 = interleucina 6; IL-10 = 
interleucina 10; IL-15 = interleucina 15; PCR = proteína C-reativa; TNF-α = fator de necrose tumoral alfa. *Diferença estatística em 
relação ao TC (p ≤ 0,05). d = effect size. 
  
Foram realizadas adicionalmente as análises de cluster dos marcadores 
inflamatórios, para verificar se um maior perfil inflamatório basal está associado à 
menor capacidade funcional e/ou maior variável antropométrica e do perfil lipídico, que 
serão apresentadas a seguir. 
 
 
 
  
A partir da separação em grupos feita pela análise de cluster dos valores pré da 
IL-6, foi observada diferença na idade (p < 0,001) entre os grupos. 
 
Figura 11: Cluster dos valores pré da interleucina-6 (IL-6) de indivíduos idosos 
saudáveis. *Diferença estatística (p ≤ 0,05). 
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A partir da separação em grupos feita pela análise de cluster dos valores pré da 
IL-10, foi observada diferença na taxa de desenvolvimento de torque dos músculos 
extensores do joelho de 0-30 ms (p = 0,041) e uma tendência na taxa de 
desenvolvimento de torque dos músculos extensores do joelho de 0-50 ms (p = 0,051) 
entre os grupos. 
 
 
Figura 12: Cluster dos valores pré da interleucina-10 (IL-10) de indivíduos idosos 
saudáveis. *Diferença estatística (p ≤ 0,05). 
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A partir da separação em grupos feita pela análise de cluster dos valores pré da 
IL-15, foram observadas diferenças no peso (p = 0,018), na velocidade pico de corrida 
(p = 0,008) e no VO2RCP (p = 0,044) entre os grupos. 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 13: Cluster dos valores pré da interleucina-15 (IL-15) de indivíduos idosos 
saudáveis. *Diferença estatística (p ≤ 0,05). 
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Não foi observada nenhuma diferença estatística entre os grupos separados pela 
análise de cluster a partir dos valores basais da PCR nas variáveis analisadas. 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 14: Cluster dos valores pré da proteína C-reativa (PCR) de indivíduos idosos 
saudáveis. *Diferença estatística (p ≤ 0,05). 
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A partir da separação em grupos feita pela análise de cluster dos valores pré da 
TNF-α, foram observadas as seguintes diferenças entre os grupos: no pico de torque dos 
músculos extensores do joelho (p = 0,001), na taxa de desenvolvimento de torque dos 
músculos extensores do joelho de 0-200 ms (p = 0,005), nos triglicérides (p = 0,026) e 
na relação colesterol total/HDL (p = 0,047). 
 
 
 
Figura 15: Cluster dos valores pré do fator de necrose tumoral α (TNF-α) de indivíduos 
idosos saudáveis. *Diferença estatística (p ≤ 0,05). 
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A partir da separação em grupos feita pela análise de cluster dos valores pré da 
razão IL-10/TNF-α, foi observada diferença no VO2LV (p = 0,036) entre os grupos. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 16: Cluster dos valores pré da razão IL-10/TNF-α de indivíduos idosos 
saudáveis. *Diferença estatística (p ≤ 0,05). 
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6. DISCUSSÃO 
 
O presente estudo teve como objetivo comparar os efeitos do treinamento 
combinado (TC) e combinado com restrição do fluxo sanguíneo (TCRFS) nos 
marcadores inflamatórios em indivíduos idosos saudáveis. Apesar de não observarmos 
nenhuma diferença estatística nestes marcadores após 12 semanas de intervenção, com 
as análises realizadas, foi possível observarmos um comportamento anti inflamatório no 
grupo TC e pró inflamatório no grupo TCRFS após o período de treinamento. 
Deve-se observar que o volume de treinamento semanal utilizado no presente 
estudo foi inferior ao preconizado pelo American College of Sports Medicine para 
indivíduos idosos (ACSM, 2009), mas foi semelhante a outros estudos que 
comprovaram a efetividade do TC em indivíduos idosos durante 12 semanas, ao menos 
com relação à sessão de treinamento aeróbio (STEWART et al., 2007; TIMMERMAN 
et al., 2008; MARKOFSKI et al., 2013). Entretanto, a sessão de treinamento de força 
(TF) deste estudo foi inferior até mesmo aos estudos citados anteriormente, para que o 
mesmo fosse pareado ao número de exercícios do TF com RFS, utilizado na sessão de 
TCRFS, o que impediu a utilização de um maior número de exercícios em uma mesma 
sessão. Foi verificado em um estudo anterior à presente pesquisa que os indivíduos não 
conseguiam realizar vários exercícios em sequência com o mesmo volume e intensidade 
por conta da utilização da restrição do fluxo sanguíneo (SOUZA, 2013). 
Porém, em recente trabalho publicado por nosso grupo (LIBARDI et al., 2015) 
foi comprovada a efetividade dos protocolos utilizados no presente estudo com relação 
ao aumento da força, hipertrofia muscular e consumo pico de oxigênio em indivíduos 
idosos. 
Nas variáveis antropométricas, não houveram mudanças significativas nos 
grupos estudados, com exceção de um efeito de tempo na circunferência da cintura (p = 
0,0048). Este resultado se justifica pela não alteração no padrão alimentar dos 
indivíduos indicado pela análise dos recordatórios alimentares e pelo tempo de 
intervenção do estudo (12 semanas). Estes dados estão de acordo com outros estudos 
que investigaram os efeitos do TC e também não observaram mudança nas variáveis 
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antropométricas em 12 semanas (TIMMERMAN et al., 2008; CADORE et al., 2010; 
JORGE et al., 2011; MARKOFSKI et al., 2013). 
Mesmo com um volume total de treinamento reduzido, a força e a massa 
muscular, medidas pelo teste de 1-RM e ressonância magnética, tiveram aumentos 
significativos em ambos os protocolos de TC após 12 semanas de treinamento 
(modificação de 38,1% e 35,4% no teste de 1-RM, p < 0,001; modificação de 7,3% e 
7,6% na ASTq, p < 0,0001, para os grupos TC e TCRFS respectivamente (LIBARDI et 
al., 2015), corroborando com outros estudos que utilizaram o TC (TIMMERMAN et al., 
2008; CADORE et al., 2010; KARAVIRTA et al., 2011; BALDUCCI et al., 2012; 
MARKOFSKI et al., 2013) e mostrando a efetividade de ambos os protocolos de 
treinamento para as adaptações  neuromusculares. 
Até o presente momento não foram encontrados estudos que utilizaram 
protocolos de treinamento similares ao proposto pelo TCRFS, mas as adaptações 
neuromusculares observadas neste protocolo podem ser confirmadas por outros estudos 
que utilizaram o treinamento de força com restrição do fluxo sanguíneo (TFRFS) 
(TAKARADA et al., 2000a; FRY et al., 2010; GUALANO et al., 2010; KARABULUT 
et al., 2010). Embora o TCRFS tenha sido tão efetivo quanto o TC em melhorar a 
capacidade funcional de idosos saudáveis, no presente estudo, o efeito da associação do 
TFRFS com o treinamento aeróbio, compondo o TCRFS, ainda é incerto. 
Apesar das adaptações neuromusculares observadas no grupo de idosos 
submetidos ao TC e TCRFS, não houve melhora no pico de torque (PT) e na taxa de 
desenvolvimento de torque (TDT) dos músculos extensores do joelho. Tal fato pode ser 
explicado pela não especificidade da avaliação (PT e TDT foram mensurados por meio 
da contração voluntária isométrica balística máxima em dinamômetro isocinético, de 
acordo com LIBARDI et al., 2014) quando comparada ao exercício utilizado ao longo 
do treinamento (leg press 45º). 
Em relação às variáveis cardiorrespiratórias, houve aumento no VO2pico de 9,5% 
para o TC, p = 0,04 e de 10,3% para o TCRFS, p = 0,02 (LIBARDI et al., 2015), sendo 
também observado aumento na velocidade pico de corrida (p = 0,0025) nos grupos TC e 
TCRFS após o período de intervenção, além de um efeito de tempo na velocidade do 
ponto de compensação respiratória (p = 0,0004), mostrando a efetividade dos protocolos 
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de treinamento combinado utilizados no presente estudo também para as variáveis 
cardiorrespiratórias. 
Quanto às variáveis do perfil lipídico, utilizadas neste contexto para 
caracterização da amostra, os voluntários do presente estudo estavam em média dentro 
dos valores de normalidade, ou seja: triglicérides < 150 mg/dL, HDL ≥ 60 mg/dL, LDL 
< 130 mg/dL (com exceção do momento pré do grupo TCRFS que se mostrou 
ligeiramente acima) e insulina de 2 a 25 mcUI/mL. Entretanto, o colesterol total se 
mostrou ligeiramente acima do desejável para os grupos TC e TCRFS (normal é CT < 
200 mg/dL), mas ainda dentro do “limiar elevado” aceitável, ou seja, CT = 200-239 
mg/dL. Além disso, a relação CT/HDL também se apresentou um pouco acima do 
recomendado, sendo que CT/HDL ≤ 3 representa um baixo risco cardiovascular e 
CT/HDL ≥ 5 representa um alto risco cardiovascular. Após o período de intervenção foi 
observada uma interação grupo x tempo (p = 0,0314) nos triglicérides e um efeito de 
tempo (p = 0,001) na LDL nos grupos estudados.  
Melhoras no perfil lipídico com o TC, principalmente nos triglicérides, 
colesterol total e LDL, tem sido reportado por outros estudos (TAMBALIS et al., 2009; 
JORGE et al., 2011; LIBARDI et al., 2012), embora a IV Diretriz da Sociedade 
Brasileira de Cardiologia só reconheça o treinamento aeróbio como uma possível 
ferramenta para o controle da dislipidemia (SPOSITO et al., 2007). 
Apesar da efetividade do treinamento e das adaptações similares observadas para 
o TC e TCRFS, para os parâmetros de capacidade cardiorrespiratória e adaptações 
neuromusculares, ambos os protocolos de treinamento não modificaram nenhum dos 
marcadores inflamatórios analisados. Quando analisados os valores do d effect size e 
intervalos de confiança (IC), o efeito foi “pequeno” ou “médio” (COHEN, 1988 apud 
NAKAGAWA, CUTHILL, 2007), sendo que os maiores valores do d effect size foram 
observados no grupo TCRFS, sugerindo: aumento na IL-6 (d = -0,4; 95% IC: -0,58 a -
0,21), redução na IL-10 (d = 0,4; 95% IC: 0,31 a 0,48), aumento na PCR (d = -0,5; 95% 
IC: -0,87 a -0,21) e redução na razão IL-10/TNF-α (d = 0,3; 95% IC: 0,23 a 0,33).  
A não alteração nos marcadores inflamatórios pode estar relacionada ao volume 
de treinamento, particularmente ao volume do treinamento de força e consequentemente 
o volume total de treino, já que o treinamento aeróbio utilizado no presente estudo (2 
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vezes na semana a 55-85% do VO2pico, com duração da sessão de 30 minutos na etapa 1 
e 40 minutos na etapa 2) foi similar ao empregado em outros estudos que encontraram 
um efeito positivo do treinamento sobre marcadores inflamatórios (STEWART et al., 
2007; TIMMERMAN et al., 2008; MARKOFSKI et al., 2013). No presente estudo, a 
sessão de treinamento de força utilizou apenas 4 séries de exercícios no leg press 45º 
em 2 sessões semanais, enquanto os estudos que observaram mudanças no perfil 
inflamatório realizaram 8 ou mais séries de exercícios de força sem RFS para os 
membros superiores e inferiores em sessões diárias, com uma frequência semanal mais 
alta, resultando em um maior volume de treinamento (STEWART et al., 2007; 
MARKOFSKI et al., 2013). 
Em uma análise adicional, observarmos os percentuais de modificação dos 
marcadores inflamatórios após 12 semanas, sendo possível observar não somente um 
aumento na PCR no TCRFS (p = 0,0239), como também valores do d effect size 
indicando “médio” ou “grande” efeito (COHEN, 1988 apud NAKAGAWA, CUTHILL, 
2007). Estes resultados observados na figura 10 mostram: redução no TC (d = -1,1; 95% 
IC: -6,53 a 4,23) e aumento no TCRFS (d = 0,7; 95% IC: -13,26 a 14,62) para IL-6; 
aumento no TC (d = 1,0; 95% IC: -20,12 a 22,13) e redução no TCRFS (d = 0,6; 95% 
IC: -11,28 a 12,53) para IL-10; redução no TC (d = -1,5; 95% IC: -17,64 a 14,68) e 
aumento no TCRFS (p = 0,0239) para PCR; aumento no TC (d = 1,3; 95% IC: -14,27 a 
16,78) e redução no TCRFS (d = 0,7; 95% IC: -13,32 a 14,62) para razão IL-10/TNF-α, 
mostrando um comportamento anti inflamatório no grupo TC e um comportamento pró 
inflamatório no TCRFS. 
Embora o baixo volume do protocolo utilizado neste estudo para o treinamento 
de força possa estar relacionado a não alteração dos marcadores inflamatórios, ambos os 
grupos de treinamento (TC e TCRFS) tiveram um aumento de aproximadamente 10% 
no VO2pico, quase 40% na força muscular e acima de 7% na área de secção transversa do 
quadríceps (LIBARDI et al., 2015). Como demonstrado anteriormente por Greiwe et al. 
(2001), adaptações positivas da força e da hipertrofia musculares foram associadas à 
diminuição do perfil inflamatório, como os níveis séricos musculares de TNF-α e TNF-
α RNAm. Neste sentido, a partir dos resultados do presente estudo é possível acreditar 
que outras variáveis, que não estão diretamente relacionadas ao aumento da força e 
77 
 
 
 
hipertrofia musculares, poderiam também ter um importante papel no perfil inflamatório 
em indivíduos idosos saudáveis. 
Outro fator que deve ser considerado ao verificar a não alteração dos marcadores 
inflamatórios após o treinamento, é o nível destes marcadores no estado basal dos 
voluntários, ou seja, os voluntários do presente estudo não apresentavam um perfil 
inflamatório bem caracterizado, fazendo com que os protocolos de treinamento e o 
tempo de intervenção não fossem tão efetivos na promoção de uma possível anti 
inflamação. Tal suposição pode ser sustentada por Beavers et al. (2010), que mostraram 
existir uma relação direta entre o perfil inflamatório basal e o efeito anti inflamatório do 
exercício em idosos submetidos a um programa de treinamento com duração de 1 ano, 
onde as maiores adaptações anti inflamatórias decorrentes do exercício ocorreram nos 
indivíduos com maiores níveis inflamatórios basais. 
Neste sentido, se observarmos os valores da Proteína C-Reativa (PCR), por 
exemplo, os voluntários do presente estudo foram classificados com risco 
cardiovascular intermediário (PEARSON et al, 2003). Além da PCR, outros marcadores 
tiveram valores inferiores aos apresentados pela literatura: IL-6 no presente estudo: 1,05 
± 0,55 pg/mL (NICKLAS et al., 2004: em média 4,4 pg/mL; STEWART et al., 2007: 
em média 5,0 pg/mL; BEAVERS et al., 2010: em média 3,38 pg/mL); PCR no presente 
estudo: 1,19 ± 0,73 mg/L (NICKLAS et al., 2004: em média 6,8 mg/L; TIMMERMAN 
et al., 2008: em média 3,5 mg/L; BEAVERS et al., 2010: em média 5,63 mg/L); TNF-α 
no presente estudo: 2,05 ± 0,77 pg/mL (NICKLAS et al., 2004: em média 3,4 pg/mL; 
STEWART et al., 2007: em média 7,0 pg/mL; BEAVERS et al., 2010: em média 2,68 
pg/mL; JORGE et al., 2011: em média 3,5 pg/mL). 
Embora ainda controversas (LIBARDI et al., 2011; LIBARDI et al., 2012; 
BEAVERS et al., 2010), existem algumas evidências de que o período de intervenção 
do treinamento também pode ser um importante fator para induzir mudanças positivas 
na inflamação sistêmica (YOU et al., 2013). Entretanto, Stewart et al. (2007) e 
Markofski et al. (2013) observaram que mesmo 12 semanas de TC foram suficientes 
para promover efeitos positivos no perfil inflamatório em idosos, sendo também 
observadas reduções nas medidas antropométricas.  
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Na tentativa de analisarmos os comportamentos pró inflamatório do TCRFS e 
anti inflamatório do TC no presente estudo, uma possível explicação é que este 
comportamento pró inflamatório decorra de uma maior estimulação do sistema nervoso 
simpático em função do treinamento com restrição do fluxo sanguíneo (SUN, EIKEN, 
MEKJAVIC, 1993; FISHER, 2014), o que levaria ao aumento do perfil inflamatório 
decorrente da relação entre o sistema nervoso e o sistema imunológico (DANTZER et 
al., 2014).  
Adicionalmente, nossa análise de cluster permitiu verificar importantes 
associações entre o perfil inflamatório basal e as variáveis funcionais, antropométricas 
ou do perfil lipídico. Tais associações foram comprovadas pela análise de cluster e pela 
literatura, que comprova a relação entre variáveis antropométricas e inflamação 
(GLEESON et al., 2011) e entre variáveis funcionais e inflamação (TAAFFE et al., 
2000; VISSER et al., 2002; CESARI et al., 2004; SCHAAP et al., 2006). 
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CONCLUSÕES 
 
 No presente estudo, os protocolos de treinamento físico propostos (TC e 
TCRFS) não modificaram significativamente os marcadores inflamatórios analisados 
em idosos (IL-6, IL-10, IL-15, PCR e TNF-α).  
Entretanto, foi possível observar um comportamento pró inflamatório no TCRFS 
e anti inflamatório no TC após 12 semanas de treinamento.  
Apesar dos grupos TC e TCRFS apresentarem adaptações neuromusculares 
similares após o período de intervenção, não foram observadas melhoras no pico de 
torque e na taxa de desenvolvimento de torque dos músculos extensores do joelho. 
Foram observadas importantes associações entre o perfil inflamatório basal dos 
voluntários e as variáveis funcionais, antropométricas e do perfil lipídico. 
 Futuros estudos são necessários para o maior entendimento dos mecanismos de 
adaptação decorrentes do treinamento com restrição do fluxo sanguíneo no perfil 
inflamatório de indivíduos idosos. 
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APÊNDICE A: TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 
 
Termo de CONSENTIMENTO Livre e Esclarecido dos voluntários que participarão do 
projeto de pesquisa “TREINAMENTO DE FORÇA E CONCORRENTE COM 
OCLUSÃO VASCULAR: RESPOSTAS DA VARIABILIDADE DA 
FREQUÊNCIA CARDÍACA, INFLAMAÇÃO SISTÊMICA E ADAPTAÇÕES 
NEUROMUSCULARES DE HOMENS E MULHERES” 
 
RESPONSÁVEL PELO PROJETO: Profa. Dra. Mara Patricia Traina Chacon-Mikahil 
LOCAL DO DESENVOLVIMENTO DO PROJETO: Faculdade de Educação Física 
(UNICAMP) 
Eu,___________________________________________,______anos de idade, 
RG_________________, residente à Rua (Av.)_______________________________, 
prontuário do HC_____________, voluntariamente concordo em participar do projeto 
de pesquisa acima mencionado, que será detalhado a seguir. 
É de meu conhecimento que este projeto será desenvolvido em caráter de pesquisa 
científica e objetiva verificar os efeitos de três meses de treinamento físico sobre a 
resposta do batimento cardíaco, bioquímicas sanguíneas e força muscular de homens e 
mulheres. Antes do início do projeto, participarei de um sorteio que visa saber qual 
grupo serei inserido. Os grupos são:  
1) Grupo caminhada/corrida e musculação; 
2) Grupo musculação com mais repetições e menos peso (kg);  
3) Grupo musculação com menos repetições e mais peso (kg);  
4) Grupo musculação utilizando a técnica de oclusão vascular (a oclusão 
vascular trata-se de uma técnica onde um manguito semelhante ao usado 
para medir a pressão arterial será posicionado nas coxas, onde será colocada 
uma pressão controlada durante toda a sessão de exercícios, sendo que esta 
pressão causará alterações circulatórias locais momentâneas não lesivas ao 
voluntário); 
5) Grupo controle (realizará as avaliações antes e após o período experimental, 
mas não realizará nenhum tipo de treinamento físico).  
Os procedimentos do estudo serão realizados nas dependências da FEF/UNICAMP 
e a Ressonância Magnética no HC/UNICAMP em datas previamente agendadas, sendo 
devidamente orientado, tanto em relação aos benefícios como em relação aos sinais, 
sintomas e manifestações de intolerância ao esforço que poderei ou não apresentar.  
Estou ciente, de que, antes do início dos experimentos, serei submetido a uma 
avaliação clínica e diagnóstica, realizada por profissional médico, que constará de uma 
anamnese, exames clínicos e físicos. Estas avaliações servirão para a identificação de 
eventual manifestação que contra indique a minha participação no projeto. 
Após a avaliação clínica, serei submetido sob a supervisão de profissionais da área 
de educação física, a uma série de avaliações para medir minha capacidade física no 
laboratório de fisiologia do exercício da FEF/UNICAMP. Para isso, realizarei duas a três 
visitas por semana ao laboratório, durante duas semanas antes e após o período de 
treinamento. Cada visita terá uma duração de no máximo duas horas. As avaliações que 
serão realizadas são:  
1) Avaliações Cardiovasculares – batimento  cardíaco, pressão arterial - antes e 
após cada sessão de treinamento (em repouso e na esteira),  
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2) Teste de força muscular máxima. Durante esse teste será realizado a avaliação 
da atividade dos músculos empregados durante a realização dos movimentos, 
procedimento denominado eletromiografia. Para isso sua pele será devidamente 
preparada (retirada de pêlos, raspagem e limpeza) para a colocação de pequenos 
eletrodos adesivos, que estarão conectados a um sistema computadorizado que captarão 
os sinais de atividade muscular. Para garantir a mesma colocação dos eletrodos antes e 
após a avaliação a localização dos eletrodos será demarcada na pele dos sujeitos com 
tinta semipermanente, que sai quando a pele é lavada com água e sabão;  
3) Exercícios com pesos (musculação) sem e com a utilizaçao da técnica de 
oclusão vascular; 
4) As coletas de amostras sanguíneas entre 7-8h, após 12h de jejum, para análises 
bioquímicas, sendo este ultimo procedimento realizado por profissional da área de 
enfermagem no laboratório de fisiologia do exercício da FEF/UNICAMP.  
Estou ciente sobre os detalhamentos das avaliações, onde: o teste de força 
máxima ou teste de 1-RM será realizado para verificar o nível de força máxima 
muscular. Este teste será realizado nos três aparelhos de musculação que serão 
utilizados no treinamento. Após o aquecimento nos aparelhos, um intervalo de três 
minutos será dado antes do inicio do teste, consistirá na obtenção da máxima quantidade 
de peso que pode ser levantada uma única vez durante o exercício. O peso levantado 
será aumentado até que não se consiga completar uma repetição com aquela carga. O 
número total de tentativas para achar a carga máxima não poderá ser maior que cinco. 
Entre as tentativas haverá um intervalo de três minutos. Este protocolo é seguro e bem 
conhecido em literatura científica e será aplicado por profissionais especializados.  
O teste cardiorrespiratório será similar ao realizado pelo médico cardiologista. A 
diferença é que nesse teste será utilizada uma máscara no rosto de modo que o ar 
expirado por mim seja analisado por um computador. A pressão arterial e o batimento 
cardíaco serão acompanhados antes, durante e após o termino do teste.  
 O monitoramento frequência cardíaca também será realizado antes, 
durante e após os exercícios físicos para os diferentes protocolos de exercícios com e 
sem oclusão vascular, em diferentes sessões de avaliação. A sessão será constituída de 
três exercícios para membros inferiores na sala de musculação, sendo duas dessas 
sessões realizadas com oclusão vascular durante sua execução.  
Após o termino das avaliações serão realizadas sessões de treinamento com 
frequência semanal de duas a quatro vezes, com duração de 30 à 60 minutos, de acordo 
com o condicionamento de cada pessoa. Durante o treinamento de força (musculação) 
com ou sem oclusão vascular, serão realizados três exercícios para as pernas. Caso eu 
seja selecionado para realizar o treinamento concorrente, serão realizados exercícios de 
caminhada ou corrida, associado aos exercícios de musculação, sendo que a musculação 
poderá ser realizada com ou sem oclusão vascular. O período de treinamento será de 
três meses. A musculação com oclusão vascular como o próprio nome indica, é um 
método de treinamento que visa restringir o fluxo sanguíneo por meio de um manguito 
de pressão sanguínea, semelhante ao utilizado para verificar a pressão arterial. Esse 
manguito será colocado nas duas coxas que realizarão os exercícios propostos. Em 
seguida, o manguito será inflado parcialmente a 50% da pressão de oclusão total do 
fluxo sanguíneo. O exercício será realizado durante a oclusão vascular, porém com 
cargas/intensidades bem leves. 
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Desconfortos e riscos esperados:  
 Os testes deste estudo são seguros e bem tolerados e o risco envolvido na 
participação dos mesmos é baixo. Porém, alguns desconfortos podem ocorrer como: sentir 
algum certo cansaço e dor muscular passageira após o teste ergoespirométrico o qual 
avaliará sua saúde cardiovascular e condição física para determinar sua capacidade de 
realizar exercícios físicos, este teste será realizado em esteira ergométrica. O teste será 
programado para atingir um tempo de 8 a 12 minutos, e será interrompido pelo cansaço 
físico intenso ou algum problema de saúde deflagrado, que será controlado pela presença 
de um médico, no entanto, este desconforto será mínimo e não o impedirá de prosseguir 
com as suas atividades diárias. Para a coleta de sangue a punção da veia pode trazer um 
pequeno desconforto no braço devido ao aperto pelo garrote e pela picada da agulha. A 
oclusão vascular utilizada durante o exercício de musculação pode trazer um pequeno 
desconforto na perna devido ao aperto do garrote (manguito), mas é um procedimento 
seguro e comprovado cientificamente em estudos com para indivíduos em fase de 
reabilitação após cirurgia, doenças inflamatórias degenerativas e idosos. 
 
Benefícios que poderão ser obtidos:  
 Não haverá compensação financeira pela sua participação neste estudo. Contudo, 
além dos benefícios obtidos por aqueles que realizarem qualquer tipo de treinamento 
físico, como: aumento de distâncias percorridas, aumento do número de atividades da vida 
diária, diminuição das alterações posturais, prevenção de perda de massa muscular, sua 
contribuição nos ajudará a melhor compreensão dos efeitos do treinamento com oclusão 
nas adaptações neuromusculares (ativação muscular, força e massa muscular). Com isso, 
poderemos planejar um programa eficaz de exercícios físicos para as pessoas idosas. Caso 
seja sorteado para o grupo controle, que não realizará nenhum tipo de treinamento, assim 
como se participar de qualquer grupo de treinamento físico, você receberá um relatório 
como do resultado final do estudo, contendo informações sobre seu condicionamento 
físico, comportamento do coração durante o exercício (eletrocardiograma de esforço), 
níveis de colesterol, pressão arterial, glicemia e sistema imunológico. Os custos com o seu 
deslocamento até o local de realização dos testes e outros gastos adicionais não serão de 
responsabilidade dos pesquisadores. 
 
Estou ciente ainda, de que as informações obtidas durante as avaliações 
laboratoriais e sessões de exercícios do programa de treinamento serão mantidas em sigilo 
e não poderão ser consultadas por pessoas leigas. As informações assim obtidas somente 
serão utilizadas para fins de pesquisa científica, desde que a privacidade seja sempre 
resguardada. 
 Li e entendi as informações precedentes, sendo que eu e os responsáveis pelo 
projeto já discutimos todos os riscos e benefícios decorrentes deste, onde as dúvidas 
futuras que possam vir a ocorrer poderão ser prontamente esclarecidas, bem como o 
acompanhamento dos resultados obtidos durante a coleta de dados. Também estou 
consciente de que esse projeto não envolve nenhum tipo de custo financeiro para o 
voluntário e que a participação nele não é passível de contribuição em dinheiro ou 
qualquer outro tipo de benefício/remuneração. Ficará ainda ao meu critério o direito de 
interromper a participação no projeto a qualquer momento, sem quaisquer prejuízos.   
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Campinas,____de__________ de 20____. 
 
 
 
 
 
_________________________________ 
                Sr(a). voluntário(a) 
 
 
 
 
Para qualquer outro esclarecimento/dúvidas entrar em contato com a Profa. Dra.Mara 
Patricia Traina Chacon-Mikahil, Faculdade de Educação Física - Laboratório de Fisiologia 
do Exercício. 
E-mail marapatricia@fef.unicamp.br  
Telefone (19) 3521-6625 
 
 
 
Para denuncias e/ou reclamações entrar em contato com o Comitê de Ética em Pesquisa da 
FCM - Universidade Estadual de Campinas 
Telefone para contato: (19) 3521-8936 
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APÊNDICE B: PADRÃO DE COMPORTAMENTO INDIVIDUAL DOS DADOS 
DE MARCADORES INFLAMATÓRIOS 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 17: Comportamento individual da concentração sérica da interleucina 10 (IL-10) antes e 
após o período de 12 semanas dos grupos controle (GC), treinamento combinado (TC) e 
treinamento combinado com restrição do fluxo sanguíneo (TCRFS). 
Figura 18: Comportamento individual da concentração sérica da interleucina 6 (IL-6) antes e após 
o período de 12 semanas dos grupos controle (GC), treinamento combinado (TC) e treinamento 
combinado com restrição do fluxo sanguíneo (TCRFS). 
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Figura 20: Comportamento individual da concentração sérica da interleucina 15 (IL-15) antes e após 
o período de 12 semanas dos grupos controle (GC), treinamento combinado (TC) e treinamento 
combinado com restrição do fluxo sanguíneo (TCRFS). 
Figura 19: Comportamento individual da concentração sérica da Proteína C Reativa (PCR) antes e após 
o período de 12 semanas dos grupos controle (GC), treinamento combinado (TC) e treinamento 
combinado com restrição do fluxo sanguíneo (TCRFS). 
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Figura 21: Comportamento individual da concentração sérica do Fator de Necrose Tumoral Alfa 
(TNF-α) antes e após o período de 12 semanas dos grupos controle (GC), treinamento combinado 
(TC) e treinamento combinado com restrição do fluxo sanguíneo (TCRFS). 
Figura 21: Comportamento individual da Razão IL-10/TNF-α antes e após o período de 12 semanas 
dos grupos controle (GC), treinamento combinado (TC) e treinamento combinado com restrição do 
fluxo sanguíneo (TCRFS). 
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